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Uvod: Porod je v človeškem življenju dogodek, ki je mnogokrat preprost, včasih pa se lahko 
zaplete in ogrozi tako otroka kot mamo. Kljub razvoju v porodništvu in babištvu se incidenca 
babiških nujnih stanj ni bistveno spremenila. V določenem odstotku pa tudi pri porodu, pri 
katerem ne pričakujemo zapletov, pride do stanj, ko je potrebno ukrepati dovolj hitro in 
premišljeno, saj sta ogrožena tako mati kot otrok. Taka stanja imenujemo babiška nujna 
(urgentna) stanja. Namen: Namen diplomskega dela je predstaviti nekatera od babiških nujnih 
stanj in raziskati možnosti, da se ob njihovi pojavnosti ob pravočasnem in strokovno 
ustreznem ukrepanju preprečijo oz. zmanjšajo posledice le-teh. Metode dela: Uporabili smo 
deskriptivno metodo pregleda strokovne in znanstvene literature domačih in tujih avtorjev, ki 
se ukvarjajo s problematiko različnih babiških nujnih stanj. Rezultati: Babiška nujna stanja 
zajemajo širok spekter različnih odstopanj od normalnega, fiziološkega naravnega poroda. 
Poporodna krvavitev je vzrok za 25 % vseh smrti mater in skoraj za polovico poporodnih 
maternalnih smrti je vzrok PPK. Hipertenzivna obolenja v času nosečnosti so še danes 
najpogostejši zaplet nosečnosti. Prevalenca vseh oblik hipertenzije v času nosečnosti ostaja še 
vedno enaka, hudih oblik hipertenzije pa je danes manj. Fetalni distres je najpogosteje 
posledica slabše nutritivne in respiratorne sposobnosti posteljice, katere sposobnost po 40. 
tednu hitro upada. Lahko pa se pojavi tudi zaradi oviranega pretoka krvi skozi popkovnico. 
Incidenca prolapsa popkovnice v povprečju znaša med 1,4 in 6,2 primerov na 1000 
nosečnosti. V prvi polovici 20. stoletja je bil odstotek mrtvorojenosti oz. fetalne smrti zaradi 
prolapsa popkovnice od 32 do 47-odstoten. Po zadnjih podatkih je odstotek perinatalne 
umrljivosti zaradi prolapsa manjši od 10 %. Razprava in sklep: Babiška nujna stanja so kljub 
hitremu razvoju v babištvu in porodništvu še vedno aktualen problem, s katerim se babica 
dnevno srečuje v praksi. Pojavnost vseh štirih omenjenih babiških nujnih stanj ostaja zadnja 
desetletja sorazmerno enaka, izboljšali pa so se zdravljenje, obravnava in končni izid 
prizadetih nosečnic, porodnic in otrok. Ocenjujemo, da mora babica prav tako kot zdravnik 
poznati patofiziologijo teh urgentnih stanj, jih takoj prepoznati ter ustrezno reagirati. 
 





Introduction: Giving birth is an event that may often be simple, but sometimes 
complications arise which put the child as well as the mother at risk. In spite of the fact that 
obstetrics and midwifery have progressed to a great extent, the incidence of obstetrical 
emergencies has not substantially changed. In some deliveries with no foreseen 
complications there can emerge conditions which demand quick and deliberate measures, as 
both the mother and the child are endangered. These cases are called midwifery 
emergencies. Aim: The aim of my diploma work is to present some of the obstetrical 
emergencies and explore the possibilities to prevent or minimize their consequences by 
means of prompt and professionally competent action. Methods of work: The descriptive 
method of having overviewed specialized and scientific literature was used, both by Slovene 
and foreign authors who have dealt with the problem of different obstetrical emergencies. 
Results: Obstetrical emergencies comprise a wide spectrum of various deviations from the 
normal, physiologically natural childbirth. The postpartum haemorrhage is the cause of death 
in 25 % of all mothers, and maternal mortality rate due to late postpartum bleeding is almost 
50 %. In pregnancy, hypertensive disorders have been the most common complications. The 
prevalence of all types of hypertension stays the same, but there are fewer forms of severe 
hypertension. Foetal distress is most often the consequence of poorer nutritive and 
respiratory capacity of the placenta, whose ability rapidly deteriorates after the 40
th
 week. It 
can also emerge because the blood flow through the umbilical cord has been obstructed. The 
incidence of the umbilical cord prolapse rates between 1.4 to 6.2 cases in 1000 pregnancies. 
In the first part of the 20
th
 century the percentage of children being stillborn or foetal deaths 
through umbilical prolapse was 32 to 47 %. According to the latest information, the 
percentage of perinatal mortality due to prolapse has been less than 10 %. Argument and 
conclusion: Obstetrical emergencies are still a pressing problem despite the fast 
development in obstetrics and midwifery, and midwives confront them on daily basis in their 
work. Incidence of all four of the above-mentioned obstetrical emergencies has remained 
relatively unchanged in the last decades, but the therapy, treatment and final outcome of the 
labouring mothers, pregnant women and children have improved. It has been estimated that 
not only a doctor, but also a midwife should know the pathophysiology of these emergencies 
in order to be able to recognize them and react appropriately. 
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Vsak porod je edinstven in neponovljiv psihofizični dogodek, močno prepleten s čustvi, zato 
ga vsaka porodnica dojema drugače. Lahko poteka fiziološko, skupaj z babico ali pa potrebuje 
posredovanje zdravnika porodničarja. Enako velja za nosečnost. Kadar je v času nosečnosti 
ali poroda zaradi različnih dejavnikov ogroženo življenje matere ali otroka, govorimo o 
babiških nujnih stanjih. 
V diplomskem delu bomo opisali štiri babiška nujna stanja, s katerimi se babica1 lahko sreča v 
porodnem bloku ali na domu in lahko predstavljajo veliko nevarnost za otroka in mamo. To 
so: poporodna krvavitev, preeklampsija, fetalni distres in prolaps popkovnice. 
Pomembno se nam zdi, da vsaka babica pozna in prepozna vsa štiri stanja, saj lahko 
nemudoma ukrepa, pokliče nadrejenega ali zdravnika in s tem poskrbi, da ne pride še do 
večjih zapletov. 
Pajntar in Lučovnik (2015) navajata, da je porod proces, med katerim se plod, posteljica in 
njegovi ovoji porodijo oz. iztisnejo iz maternice. Po dogovoru se ta proces deli na tri oz. štiri 
porodne dobe. Za normalni porod se šteje vsak porod, ki poteka po naravni poti, sorazmerno 
hitro in ne povzroča materi in otroku večjih in trajnih poškodb ter ni izrazito neprijetna 
izkušnja za mater in očeta. Je naravni zaključek nosečnosti, ki se konča z rojstvom zdravega 
novorojenčka zdravi in zadovoljni materi. Porod, ki ne poteka normalno, različni avtorji 
opisujejo različno, vsi pa so istega mnenja, da obstaja več dejavnikov, ki med seboj vplivajo 
na potek poroda in poporodno obdobje. 
Zaradi izrazitega psihosocialnega konteksta poroda se ta po svetu različno dojema. V 
preteklem času se je predvsem v zahodni družbi porod dojemalo kot telesni izziv, ki ga mora 
ženska potrpeti, pozabilo pa se je na čustva, ki dajejo porodu velik pomen, saj je porod po 
navadi za polovico žensk najrazburljivejši dogodek v življenju. Zato pri obravnavi 
kakršnegakoli poroda ne smemo pozabiti na psiho-fizično ugodje matere in otroka ter na 
vključevanje partnerja oz. otrokovega očeta (Pajntar in Lučovnik, 2015). Pri zdravi nosečnici, 
pri kateri je nosečnost potekala brez zapletov in kjer zdravnik in babica nista opazila nobenih 
                                                 
1
 V diplomskem delu bo tako za diplomirano babico kot babičarja uporabljena ženska oblika (babica). 
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večjih odstopanj, se pričakuje, da bo tudi porod potekal brez zapletov, da bo kar se da 
fiziološki. 
V določenem odstotku pa tudi pri porodu, kjer ne pričakujemo zapletov pride do stanj, kjer je 
potrebno ukrepati hitro (krvavitve, hipoksija ploda, izpad popkovnice) in premišljeno, z 
namenom preprečevanja nepopravljivih poškodb otroka in mame (cerebralna paraliza, 




Avtor se je tekom študija v praksi večkrat srečal z babiškimi nujnimi stanji. Pomembnost 
poznavanja in izvajanja nujnih posegov pri tovrstnih primerih je neizbežna. Odstopanja že 
tekom nosečnosti same je pomembno čim hitreje prepoznati in nanje ustrezno odreagirati ter 
s tem zmanjšati potencialne posledice na najnižjo možno raven. 
In četudi nam v primeru urgentnih stanj, ki se pojavijo tekom poroda, uspe stanje matere in 
otroka normalizirati ter spraviti v meje varnega, sta pogosto mama in otrok izčrpana, 
prestrašena in šokirana, zato so ob tem lahko oteženi prvi podoj, navezovanje, prva 
kolonizacija z esencialnimi mikroorganizmi, občutek sreče (Biasucci et al., 2010). 
Učenje prepoznavanja babiških nujnih stanj že v času študija je pomembno, saj se študentje z 
njimi srečujejo na kliničnih vajah in praksah. Hitra prepoznava teh stanj je ključna, saj se s 
tem zmanjša reakcijski čas ukrepanja, posledično pa prihaja do manjšega števila hujših 
zapletov in s tem manj žrtev in več srečnih družin. 
Diplomirana babica je med drugim tudi izvajalka petih nosečnostnih pregledov pri zdravi 
nosečnici s fiziološko nosečnostjo (Fabjan in sod., 2015a), zato je naš namen predstaviti tudi 
stanja, ki so lahko ogrožajoča že tekom nosečnosti. Osrednji namen in cilj diplomskega dela 
je torej opisati in predstaviti prej omenjena babiška nujna stanja, njihovo incidenco ter na 
njih navezujoče se ukrepe. Ta stanja so le del babiških nujnih stanj, ki lahko pomembno 
vplivajo na trenutno in dolgoročno kakovost življenja in zdravja (psiho-fizičnega in 




3 METODE DELA  
Za izdelavo diplomskega dela smo uporabili deskriptivno metodo pregleda strokovne in 
znanstvene literature domačih in tujih avtorjev, ki se ukvarjajo s problematiko različnih 
babiških nujnih stanj. S pomočjo sistematičnega iskanja po knjižničnem sistemu COBISS, 
spletnem iskalniku Google Učenjak, podatkovnih bazah CINAHL, DiKUL in Medline, 
knjižnic Zdravstvene in Medicinske fakultete ter drugih medijskih virov smo pregledali in 
analizirali domačo in tujo, strokovno in znanstveno literaturo, ki se nanaša na obravnavano 
temo. 
Pri iskanju smo uporabili naslednje ključne besede in besedne zveze: Midwifery urgent 
conditions, poporodna krvavitev, preeklampsija, fetalni distres, izpadla popkovnica, 
postpartum haemorrhage, preeclampsia, fetal distress, umbilical cord prolapse. Pri tem smo 
upoštevali naslednje vključitvene kriterije: celotno besedilo, slovenski in angleški jezik, 




4  BABIŠKA NUJNA STANJA 
Babiška nujna stanja zajemajo širok spekter različnih odstopanj od normalnega, fiziološkega 
naravnega poroda. Zavedati se moramo, da babiška nujna stanja ogrožajo življenje matere in 
otroka. Imajo vpliv na ranljiv začetek, kot je rojstvo otroka, še posebej na njegov potek, 
posledice pa lahko tako pri materi kot pri otroku ostanejo za vse življenje. V tem 
diplomskem delu bomo predstavili in opisali: poporodno krvavitev, preeklampsijo, fetalni 
distres in prolaps popkovnice. Ta štiri stanja so ena izmed pogostejših, hkrati pa so lahko 
smrtno nevarna. Velik vpliv na končni izid imata zgodnje prepoznanje in ustrezno 
posredovanje, zato je prepoznanje teh stanj za babico še posebej pomembno, saj je v veliko 
primerih prva, ki stanje prepozna in ukrepa. 
 
4.1 Poporodna krvavitev 
Vsako leto se s poporodno krvavitvijo (PPK) v svetovnem merilu sreča približno 14 
milijonov žensk (Miller et al., 2004), incidenca pa znaša 1 % vseh porodov (Haeri and Dildy, 
2012). Steblovnik in sod. (2015) navajajo pogostnost poporodnih krvavitev v 25 %. Vsake 
4 minute na svetu zaradi PPK izgubi življenje ena porodnica (Abou, 2003). Poporodna 
krvavitev je vzrok za 25 % vseh smrti mater in skoraj polovici poporodnih maternalnih smrti 
je vzrok PPK. Od tega se 99 % vseh maternalnih smrti zgodi v državah v razvoju (Khan et 
al., 2006; McDonald, 2009). Po WHO je poporodna krvavitev definirana, kadar je pri 
vaginalnem porodu izguba krvi > 500 ml in pri carskem rezu > 1000 ml (WHO, 2012). 
Od leta 2000 do 2010 je moč opaziti nevaren trend naraščanja poporodnih krvavitev v ZDA 
in Kanadi. Po mnenju znanstvenikov je glavni problem v hitro spreminjajoči se porodniški 
praksi, za katero je značilno: večji delež carskih rezov, več mnogoplodnih nosečnosti in vse 
višja povprečna starost nosečih in porajajočih žensk. Vse prej našteto ženske uvrsti v 
skupino s povišanim ali večjim tveganjem za PPK (Bateman et al., 2010). 
Babica je pogosto prva in včasih edina profesionalno izobražena oseba, ki je ob porodnici, 
ko le to prizadene poporodna krvavitev. Zato je ključnega pomena, da babica v prvih 
trenutkih pravilno odreagira in ustrezno nadzoruje izgubo krvi ter s tem zmanjšuje možnosti 
za kasnejšo maternalno obolevnost ali celo smrt (McDonald, 2009). 
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Steblovnik in sod. (2015) delijo poporodno krvavitev na zgodnjo ali primarno in pozno ali 
sekundarno. Zgodnjo poporodno krvavitev definirajo pri krvavitvi večji od 500 ml 
izgubljene krvi v prvih 24. urah po porodu, pozno ali sekundarno pa pri krvavitvi od 24 ur po 
porodu pa do 12. tedna. Zgodnja poporodna krvavitev je v obdobju 20082012 v Sloveniji 
prizadela nekaj manj kot 2 % porodnic (1,61 % atonija; 0,32 % krvavitev zaradi poškodb). 
Pozna poporodna krvavitev prizadene od 0,5 do 2 % vseh porodnic in le dva odstotka vseh 
prizadetih žensk potrebuje hospitalizacijo (Steblovnik in sod., 2015, McDonald, 2009). 
 
4.1.1  Etiologija in patofiziologija poporodne krvavitve 
Znano je, da obstaja veliko vzrokov za poporodno krvavitev. Najpogostejši vzroki so: atonija 
maternice, raztrganine v porodnem kanalu, zadržana ali adherentna posteljica, zadržani 
delčki posteljice, placenta accreta, raztrganina maternice in motnje v strjevanju krvi. Med 
zgoraj naštetimi je najpogostejši vzrok atonija maternice ter različne raztrganine (Steblovnik 
in sod., 2015; Chelmow, 2008). 
Do poporodne krvavitve pride v veliki večini primerov zaradi štirih različnih vzrokov. Da 
lažje ločimo vzrok krvavitve, uporabimo orientacijsko okrajšavo 4T, ta zajema tonus, tkivo, 
travmo in trombin (Steblovnik in sod., 2014). 
 
Tonus 
Najpogostejši vzrok za poporodno krvavitev predstavlja zmanjšan tonus maternice ali atonija 
maternice, in sicer od 60 do 80 % vseh poporodnih krvavitev (Steblovnik in sod., 2014). Do 
atonije pride zaradi napake miometrija, saj ta ne stisne in ovije pretrganih žil, ki so prej 
dovajale kri do posteljice, zato lahko pride do nastanka masovnih krvavitev, ki lahko 
ogrozijo življenje porodnice (McDonald, 2009). Tveganje je povečano pri visoki 
mnoplodnosti, pri preveč raztegnjeni maternici (večplodna nosečnost, velik plod, 
polihidramnij), prolongiranem porodu, pri uporabi oksitocina za augmentacijo in sprožitev 
poroda, pri uporabi magnezijevega sulfata ter pri blokatorjih kalcijevih kanalčkov. Krvavitev 
lahko povzroči tudi poln sečni mehur, kar ovira krčenje maternice in splošna anestezija 
(relaksacija miometrija). Kako je maternica skrčena oz. kakšen je njen tonus, pa po porodu 
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ocenjujemo preko trebušne stene. Kljub temu da se nam uterus zdi normalno skrčen, so prvi 
ukrepi pri PPK namenjeni zdravljenju atonije (Steblovnik in sod., 2014; McDonald, 2009). 
Ob terminu poroda je pretok skozi spiralne arterije v maternici okoli 500 do 800 ml krvi v 
eni minuti. Ob ločenju posteljice nastane okrog mesta ločitve obilna krvavitev, ta pa se 
ustavi, ko se miometrij skrči in stisne spiralne arterije. Tej hemostazi sledi počasnejša 
hemostaza s strjevanjem krvi, njena uspešnost pa je odvisna od trajnega krča miometrija. Če 
se maternica po porodu ne krči pravilno ali nezadostno, prihaja do manjše ali večje izgube 
krvi. Ta se po navadi pojavi v prvi uri po porodu, zato moramo biti v tem času še posebej 
pozorni pri kontroliranju višine in velikosti maternice ter pri kontroliranju krvavitve iz 
nožnice. Pri velikosti maternice moramo biti še posebej pozorni, saj se lahko brez znakov 
vidne krvavitve v maternici po porodu nabere tudi do liter krvi. Groba masaža maternice ob 
krvavitvi lahko krvavitev samo še poslabša (Steblovnik in sod., 2015; McDonald, 2009). 
 
Tkivo 
Takoj za atonijo maternice je po pogostnosti naslednji vzrok zaostala posteljica ali pa deli 
posteljice. Zraven vključujemo tudi nenormalno placentacijo. V maternici zaostalo tkivo 
povzroči, da se maternica ne more popolnoma skrčiti in posledično pride do atonije, zato 
vedno po porodu pregledamo materino in otrokovo površino posteljice ter smo pozorni, da 
na materini strani ne manjkajo kotiledoni. Pri plodovi strani smo pozorni na potek žil. Če so 
ob robu posteljice, na prehodu na ovoje prekinjene, posumimo na manjkajočo stransko 
posteljico (placento succenturiato), ki je lahko vzrok za hudo poporodno krvavitev. Tudi 
kadar nismo prepričani, da se je posteljica izločila cela, je potrebno maternico iztipati 
(Steblovnik in sod., 2014; McDonald, 2009). 
Steblovnik in sod. (2015) navajajo, da do zaostale posteljice oziroma do retencije placente 
prihaja v glavnem zaradi naslednjih vzrokov: 
 Posteljica se loči od stene maternice, vendar je zadržana v maternici zaradi zakrčenega 
kanala materničnega vratu ali pa je zadržana v spodnjem delu porodnega kanala. Če 
posteljica leži v spodnjem delu porodnega kanala, je zaradi dobro skrčene maternice 
krvavitev po navadi manjša. 
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 Posteljica je adherentna, saj se ni ločila od svoje podlage. Po navadi je preostali del 
maternice dobro skrčen, zato do večjih krvavitev ne prihaja. Izjema je stanje, ko je 
adherentni posteljici pridružena še hipotonija. V takem primeru je krvavitev obilna. 
 Delno ločena posteljica je po navadi posledica slabih kontrakcij maternice. Do delno 
ločene posteljice prihaja tudi pri ženskah, ki rojevajo po carskem rezu, stanju po raznih 
operativnih posegih in splošnih anestezijah ter posegih na maternici pred porodom. 
 
Zadržani deli posteljice so tudi precej pogost vzrok poporodnih krvavitev, saj preprečujejo, 
da bi se maternica ustrezno skrčila. Na zaostali del posteljice posumimo, kadar pri pregledu 
placente opazimo manjkajoče kotiledone na materini strani posteljice, pretrgane žile na robu 
plodovih ovojev pa kažejo na zadržano akcesorno posteljico. V takem primeru je jasno, da je 
potrebno opraviti iztipanje maternice v splošni anesteziji in odstraniti zadržani del 
(Steblovnik in sod., 2015; McDonald, 2009). 
Bolj nejasno je, kadar je posteljica raztrgana in ne moremo z gotovostjo trditi, da je porojena 
cela oz. ne moremo izključiti zadržane dela. Zaradi negativnega vpliva splošne anestezije na 
krčenje maternice se zdravniki pogosteje ne odločijo za iztipanje maternice in s tem 
zmanjšajo možnost okužbe maternice. Tako žensko se posebej dokumentira ter se jo 
intenzivneje spremlja, ob možni kasnejši krvavitvi ob skrčeni maternici pa zdravniki 
pogosteje naredijo abrazijo ob zaščiti z antibiotiki (Steblovnik in sod., 2015). 
Zraščena posteljica je stanje, ko je posteljica delno ali v celoti močno zraščena s steno 
maternice zaradi delnega ali popolnega pomanjkanja bazalne decidue. Zaradi pomanjkanja 
bazalne decidue se posteljica priraste neposredno na miometrij. Inkretna posteljica je 
placenta, ki se vrašča v miometrij, perkretna placenta pa prerašča miometrij in se lahko 
vrašča tudi v sosednja tkiva (tudi sečni mehur). Kljub znanim anatomskim danostim je 
patogeneza nepojasnjena. Ker se posteljica ne more ločiti, so krvavitve zelo močne, zato se 
mora zdravnik pri ročnem luščenju ob ugotovljeni akretni posteljici in večji krvavitvi ob 
pripravljenih krvnih pripravkih hitro odločiti za abdominalno histerektomijo. Če obstajajo 
indikacije za rešitev maternice, lahko zdravnik to poizkusi na odprti maternici, vendar mora 
narediti histerektomijo preden se stanje ženske poslabša, saj lahko kljub uspešno opravljeni 
histerektomiji ženska umre (Steblovnik in sod., 2015; McDonald, 2009). Znano je, da je tak 
način vraščanja posteljice pogostejši pri predležeči posteljici in pri porodu po predhodnem 
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carskem rezu. Po dveh predhodnih carskih rezih je možnost placente akrete 50-odstotna, 
pojavnost pa narašča zaradi naraščajočega deleža carskih rezov. Zraščene posteljice pri prvih 
nosečnostih skoraj ni, pojavnost pa je pogostejša pri starejših mnogorodnicah. Zraščena 
posteljica je najpogostejši vzrok za histerektomijo pri poporodni krvavitvi (Steblovnik in 
sod., 2015; McDonald, 2009).  
 
Travma 
PPK se lahko pojavi tudi zaradi poškodb mehke porodne poti, maternice in materničnega 
vratu. Poškodbe lahko povzročijo prikrito ali vidno krvavitev, zato je potrebno natančno 
pregledati porodno pot po porodu in oceniti, ali je šivanje potrebno (Steblovnik in sod., 
2014). 
Raztrganine v porodnem kanalu so precej pogoste. Raztrganino presredka lahko vidimo, 
prav tako lahko vidimo raztrganine vulve, posebno velikih sramnih ustnic. Če te 
razmaknemo, lahko opazimo tudi raztrganine malih ustnic in klitorisa, težje pa je pri 
ocenjevanju raztrganin vagine in materničnega vratu, saj so slabše vidne, še posebej, če je 
prisotna krvavitev. Pri raztrganinah pod kožo ali sluznico je tok krvi na prosto oviran, zato se 
tvorijo večji ali manjši hematomi. Do spontanih raztrganin pride pogosteje pri velikih 
plodovih in pri predhodnih vnetjih vagine in materničnega vratu. Nanje posumimo, ko začne 
porodnica krvaveti že v drugi porodni dobi ali ob porajanju glavice. Raztrganine mehke 
porodne poti so lahko tudi posledica operativnih posegov, posebno pri različnih ekstrakcijah 
plodu in njegovih delov ter pri zagozdenih ramenih plodu (Steblovnik in sod., 2015; 
McDonald, 2009).  
Raztrganina maternice lahko povzroči hudo krvavitev, ki je (1) pretežno notranja – v 
abdomen ali pa v mehka tkiva retroperitonealno in pa (2) zunanja krvavitev. Vzrok za 
nastanek so brazgotine v maternični steni, nepravilen potek poroda z nepravilno uporabo 
zdravil, zelo redko pa se pojavi spontano. Steblovnik in sod. (2015) uvrščajo med vzroke 
tudi obstrukcijo ploda (prevelik plod in prečna lega ploda). Med dejavnike tveganja 
uvrščamo mnogorodnost, uporaba uterotonikov in porodniške operacije ter stanja po njih 
(Steblovnik et al., 2014). Poseben primer so ženske, ki rojevajo vaginalno po carskem rezu 
(VBAC). Pri njih moramo biti pozorni pri dodajanju uterotonikov, prav tako je nevarna 
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uporaba prostaglandinov, porod pa mora biti kontinuirano in intenzivno spremljan (Coates, 
2009; Steblovnik in sod., 2015). 
Znaki raztrganja maternice so lahko zelo različni, saj je odvisno na katerem oz. v katerem 
delu maternice nastane raztrganina. Bolečina in simptomatika sta po navadi hujši, če nastane 
raztrganina v zgornjem delu maternice (korpusu). Raztrganine v spodnjem delu maternice 
imajo milejšo simptomatiko. Bolečina pri obeh delih je na začetku manjša in jo lahko 
zamenjamo za bolečino ob popadkih, kasneje pa postane stalnejša in močnejša. Sledita ji 
lahko šok in kolaps. Obstaja nevarnost, da raztrganino maternice zamenjamo za predčasno 
ločitev pravilno ležeče posteljice. Klasični znaki so občutljivost maternice na kateremkoli 
mestu, bolečina v trebuhu, vaginalna krvavitev, prenehanje popadkov, elevacija vodilnega 
plodovega dela in tipanje plodovih delov preko trebušne stene. Umrljivost ploda je pri tem 
stanju visoka (Steblovnik in sod., 2015; Coates ,2009). 
Klasifikacije materničnih raztrganin niso enotne, saj se razlikujejo v tem, da nekatere štejejo 
med raztrganine maternice tudi dehiscenco materničnih brazgotin, druge pa ne. Dehiscenca 
maternice je napredujoč proces, pri katerem se na mestu prejšnje brazgotine stanjša 
maternično tkivo (mišična plast) ter brez bolečine nastane defekt, pod katerim so 
nepoškodovani plodovi ovoji. Po navadi nastane taka dehiscenca v spodnjem segmentu 
maternice, ne boli, ni krvavitve in ni šoka. Prav tako pri tem ne pride do materine ali plodove 
umrljivosti (Steblovnik in sod., 2015; Coates, 2009).  
Prava raztrganina maternice nastopi nenadno, je praviloma boleča, prihaja do krvavitve in 
šokovnega stanja, raztrgajo se plodovi ovoji, plod pa se pogosto porodi v trebušno votlino. 
Umrljivost mater in otrok je visoka. Poznamo popolne maternične raztrganine, pri katerih se 
raztrgajo vse plasti maternice. Pri tem sta maternična votlina in trebušna votlina povezani, 
zato je značilna krvavitev v trebušno votlino. Pri nepopolni raztrganini maternice pride do 
raztrganja endomeijtrijske plasti in mišične plasti, perimetrij pa je ohranjen cel, zato je po 
navadi prisotna krvavitev skozi nožnico (Steblovnik in sod., 2015; Coates, 2009). 
Inverzija maternice je zelo redek zaplet, do katerega običajno pride zaradi nepravilnega 
odstranjevanja posteljice. Stanje je za žensko nevarno, saj lahko povzroča težke krvavitve in 
posledično šokovna stanja, umrljivost pa znaša tudi do 10 % vseh primerov nastanka 
inverzije. Obstaja popolna in nepopolna inverzija maternice. Pri popolni inverziji pogleda 
notranji del maternične stene skozi nožnico, maternica pa se obrne od znotraj navzven. Pri 
nepopolni inverziji maternice pa pride do enakega stanja, le da maternica ostane v nožnici. 
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Do inverzije maternice pride pogosteje pri ženskah, ki imajo posteljico priraščeno v svodu 
maternice in/ali pri maternicah, ki imajo ohlapno steno, pri tem pa se ob porajanju posteljice 
premočno vleče za popkovnico. Stanje opazimo kot pojav maternice v vagini, mnogokrat pa 
operaterji zamešajo inverzijo z miomi maternice. Izjemno pomembno je, da skušamo 
maternico takoj reponirati nazaj v abdominalno votlino, to pa storimo tako, da z vrhom 
prstov potiskamo maternico v sredini (fundusu) preko nožnice v abdominalno votlino. Roka 
mora seči tako globoko kot pri iztipanju maternice v fundusu. Hitro reponiranje je 
pomembno zato, da prehitimo krč materničnega vratu, posledično pa imamo 50 % več 
možnosti, da nam poseg uspe brez operacije in laparatomije. Če poseg ni uspešen, je 
potrebno v splošni anesteziji aplicirati halotan in morda še beta-mimetike, da se sprosti 
maternico in začne z operativnim posegom (Steblovnik in sod., 2015; Coates, 2009). 
 
Trombin 
Najredkejši vzrok za PPK so motnje strjevanja krvi pri porodnici. Te motnje so lahko 
iatrogene, npr. uporaba antikoagulantne terapije, lahko pa so prirojene (pomanjkanje 
faktorjev strjevanja krvi, von Willebrandova bolezen) ali pa so pridobljene 
(trombocitopenija) (Steblovnik in sod., 2014; McDonald, 2009). 
Diseminirana intravaskularna koagulacija (DIK) je koagulopatija s čezmerno porabo in 
razgradnjo dejavnikov za koagulacijo v periferni cirkulaciji. Je hud zaplet, ki zahteva 
razumevanje patofizioloških procesov pri koagulaciji krvi za dobro ravnanje. Med 
najpogostejša patološka stanja, kjer se lahko razvije DIK, spadajo: prezgodnja ločitev 
pravilno ležeče posteljice, embolija z amnijsko tekočino, mrtev plod v maternici, gram-
negativna sepsa in huda preeklampisja (pri težki preeklampsiji se DIK razvije v manj kot 10 
% primerov) (Steblovnik in sod., 2015; Crafter, 2009). 
 
Pozna poporodna krvavitev 
Vzroki za pozno (sekundarno) poporodno krvavitev so pozna atonija maternice, vnetja 
(endometritis, endomiometritis), zadržani deli posteljice in placentarni polip. Povečane 
krvavitve povzročajo tudi motnje v strjevanju krvi in uporaba antikoagulantne terapije. 
Možen, a zelo redek vzrok je horiokarcinom ali žilne nepravilnosti v maternici 
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(pseudoanevrizma maternične arterije). Najpogostejša posledica pozne poporodne krvavitve 
je anemija, ki se jo zdravi z železovimi pripravki, pri operativnih posegih pa lahko nastanejo 
posledice, opisane v nadaljevanju (Steblovnik in sod., 2015, McDonald, 2009). 
Pozno poporodno krvavitev zdravimo podobno kot zgodnjo, glede na vzrok. Atonija, ki se 
pojavi v prvih dneh po porodu je eden glavnih vzrokov za poporodno krvavitev. Ob palpaciji 
opazimo mehko in višje ležečo maternico, ki ni zadostno skrčena. Krčenje lahko zavira tudi 
poln mehur, zato moramo poskrbeti, da ženska v zgodnji poporodni dobi čim večkrat odvaja 
tekočino. Krčenje pospešimo z zunanjo masažo maternice in uterotoniki (oksitocin, 
metilergometrin), včasih pa je potrebna vakuumska aspiracija, da se iz maternične votline 
odstrani krvne strdke (Steblovnik in sod., 2015). 
Pozna krvavitev je pogosto znak vnetja v maternici. Značilna je smrdeča čišča, lahko so 
prisotni tudi sistemski znaki - povišani vnetni parametri in prisotni znaki vnetja (povišana 
telesna temperatura, tahikardija). Diagnozo je težko postaviti, saj lahko z ultrazvočnim 
pregledom zamenjamo zadebeljen endometrij z zaostalim delčkom posteljice. Endometritis 
je pogostejši pri porodnicah, ki so imele zgodnji in dolgotrajen razpok plodovih ovojev pred 
porodom, carski rez ali okužbe genitalnega trakta (Steblovnik in sod., 2015; McDonald, 
2009). 
Najpogostejša od vseh sta zadržani del posteljice in placentarni polip. Pogosteje se pojavljata 
pri vaginalnem porodu, odstranjena pa sta kirurško s kiretažo maternične votline ob 
antibiotični zaščiti. Zaradi zahtevnosti posega in večje možnosti zapletov (perforirana 
maternica, kasnejše zarastline v maternici, poškodbe endometrija) je priporočeno, da poseg 
opravi izkušen porodničar. Placentarni polip običajno odstranijo histeroskopsko (Steblovnik 
in sod., 2015). 
 
4.1.2  Ocena dejavnikov tveganja za poporodno krvavitev pred 
porodom 
Pred porodom se pregleda dejavnike tveganja, ki jih ima porodnica. Na koncu se jo lahko 
razvrsti v skupino z nizkim, srednjim ali visokim tveganjem za nastanek PPK (Steblovnik 





Nizko tveganje imajo porodnice z nezapleteno porodniško (babiško) anamnezo in v prejšnjih 
nosečnostih in porodih niso imele komplikacij. Niso imele preeklampsije, gestacijske 
hipertenzije, imajo spontan začetek poroda, normalno telesno težo, z enim plodom, posteljica 
pa ni v spodnjem segmentu maternice. Prav tako ne smejo krvaveti in rodijo četrtič ali manj, 
da se štejejo med porodnice z nizkim tveganjem (Steblovnik in sod., 2014). 
 
Srednje tveganje 
Srednje tveganje je razdeljeno po principu 4T (Steblovnik in sod., 2014): 
- Tveganje zaradi atonije maternice (tonus) imajo porodnice s preraztegnjeno 
maternico, horioamnionitisom, tiste s PPK v anamnezi, debelostjo (ITM > 35 kg/m
2
), 
porodnice s prolongiranim porodom, starejše porodnice, porodnice z uporabo tokolize 
in porodnice s sproženim porodom. 
- Tveganje krvavitev zaradi zaostalega tkiva imajo porodnice, pri katerih so bili 
opravljeni posegi v maternični votlini, operacije maternice, ki pa lahko povzročijo 
nepravilno vraščanje placente (abrazija maternične votline, operacija na maternici z 
brazgotino v anamnezi, zanositev z OBMP). 
- Tveganje za krvavitev zaradi poškodbe porodne poti imajo porodnice, ki so že imele 
posege na maternici in tiste, ki rodijo več kot četrtič. Vzroki za dokončanje poroda, 
kot so epiziotomija ali operativno dokončanje poroda se pokažejo po porodu. 
- Tveganje za krvavitev zaradi koagulacijskih motenj se pojavlja pri porodnicah z 
blagimi motnjami strjevanja krvi, febrilnih porodnicah, tistih s preeklampsijo ali pa pri 
tistih, ki jemljejo terapevtske odmerke antikoagulantne terapije. Profilaktični odmerki 
antikoagulantov (heparin) ne zvišujejo tveganja za PPK, saj se aktivnost heparina 







Visoko tveganje imajo porodnice z znano predležečo posteljico in tiste z nizko ležečo 
posteljico, sumom na vraščeno posteljico, porodnice, ki imajo nizek hematokrit in tiste z 
zmanjšanim številom trombocitov. Prav tako sem spadajo porodnice, ki imajo aktivno 
krvavitev že ob prihodu v porodno sobo, porodnice z znano težko motnjo strjevanja krvi in 
porodnice s prezgodnjo ločitvijo posteljice (abrupcija placente) (Steblovnik in sod., 2014). 
 
Klasifikacija poporodne krvavitve po stopnjah 
V nadaljevanju so navedene različne stopnje PPK, razvrščene v pet skupin. Stopnja 0 spada 
še med fiziološko izgubo krvi, kadar govorimo o vaginalnem porodu. Omenjene stopnje PPK 
so zapisane v Treningu urgentnih porodniških stanj (Steblovnik in sod., 2014). 
- STOPNJA 0 – preprečevanje krvavitev, krvavitev do 500 ml 
- STOPNJA 1 – krvavitev od 500 do 1000 ml 
- STOPNJA 2 – krvavitev od 1000 do 1500 ml 
- STOPNJA 3 – krvavitev od 1500 do 3000 ml 
- STOPNJA 4 – krvavitev več kot 3000 ml 
 
4.1.3 Preventiva, zdravljenje in ukrepi 
Preventiva poporodnih krvavitev se izvaja z aktivnim vodenjem tretje porodne dobe 
(Steblovnik in sod., 2015). Pomembno vlogo ima tudi pogovor s porodnico o aktivnem 
vodenju tretje porodne dobe in njene želje. McDonald (2009) navaja pomembnost, da 
nosečnica ve, v katero skupino tveganja za PPK spada, da pozna možna tveganja in 
posledice ter da se zna odločiti na podlagi informacij. 
Aktivno vodenje tretje porodne dobe pomeni: uporaba uterotonika pri porodu sprednje 
ramice otroka, ekstrakcija posteljice s kontroliranim vlekom posteljice za popkovnico in 
zunanja masaža maternice. Pri porodnicah z nizkim tveganjem za PPK se aplicira 10 IE 
oksitocina i.m. ali pa v hitri infuziji. Porodnicam s srednjim tveganjem se ob porodu prve 
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ramice aplicira 5 IE i.v., ko pa se porodi posteljica apliciramo porodnici 0,2 mg 
metilergometrina, ½ i.m., ½ i.v. Vedno natančno pregledamo tudi placento zaradi morebitnih 
zadržanih delov v maternici. V primeru kontraindikacij za metilergometrin se uporablja višje 
odmerke oksitocina (2040 IE) v infuziji (Steblovnik in sod., 2014). Masaža maternice po 
ločenju posteljice naj bi trajala vsaj 15 sekund, pri raztegnjenih stenah maternice pa vsaj 5 
minut, če pa mišičje maternice popušča, pa tudi do pol ure ali več (Steblovnik in sod., 2015; 
Hofmeyr et al., 2013). 
Kadar opazimo krvavitev, ukrepamo tako, da preprečimo dodatno izgubo krvi (zunanja 
masaža maternice, hladni obkladki). S hitrim obveščanjem sodelavcev si zagotovimo 
dodatno pomoč. Stalno spremljamo količino izgubljene krvi. Odkriti skušamo mesto 
krvavitve, izvajamo ukrepe za ustavitev krvavitve, merjenje vitalnih funkcij, nadomeščanje 
izgubljenih tekočin z oksiformno kapaciteto in faktorji strjevanja krvi. Če je PPK posledica 
raztrganine, le to skušamo čim prej zašiti. Maternični vrat se šiva , če je raztrganina večja od 
3 cm. Raztrganine maternice se šiva le v operacijski sobi. V 65 % se maternico lahko zašije, 
v praksi pa se izkaže, da je pri 85 % ruptur maternice potrebno naredi totalno ali subtotalno 
histerektomijo. Kadar je PPK posledica atonije, sta najpogostejši zdravili oksitocin v 
kotinuirani infuziji in metilergometrin i.v. ali i.m. Če se krvavitev ne ustavi uporabimo 15-
metil-PGF2 alfa i.m. ali pa ga apliciramo v miometrij. Alternativno se uporablja misoprostol, 
ki se aplicira peroralno ali rektalno. Precej uspešna ob krvavitvi iz razteznega dela maternice 
je tamponada s pestjo (bimanualna kompresija), pri kateri vstavimo desno roko v vagino, 
naredimo pest in jo pritisnemo ob razteznem delu maternice navzgor. Istočasno z levo roko 
prek trebuha pritiskamo na maternico, tako da jo tiščimo proti pesti desne roke. Postopek 
izvajamo vsaj 5 minut. Za ustavitev krvavitve se uporablja tudi tamponada, danes 
najpogosteje s Foleyevim katetrom ali pa s prav za to namenjenim balonom. Če posteljica ni 
izločena v celoti, se izvede tudi iztipanje. Ker je lahko PPK dramatična, je zelo pomembna 
dobra komunikacija s porodnico in njenim partnerjem. Prav tako je pomembna tudi dobra 
komunikacija in sodelovanje med sodelavci. 
Za diplomirano babico, ki deluje preventivno in s svojim delovanjem kar se da spodbuja 
babiška fiziološka stanja menimo, da je pomembnejše, da dobro pozna ukrepe pri PPK 
stopnji 0. Pomembno je, da babica zna oceniti nujnost situacije, prepoznati patološko stanje, 
ki je potencialno nevarno za žensko z vidika izgube krvi, oceniti izgubo krvi, izvajati 
zunanjo masažo maternice, ob nadaljnjih intervencijah pa slediti zdravnikovim navodilom 
ter izvajati predpisane intervencije. 
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Ob krvavitvi stopnje 0 so glavni ukrepi: aktivno vodenje tretje porodne dobe in ocena 
izgubljene krvi, pregled posteljice in oskrba poškodb mehke porodne poti ter sodelovanje 
babice in drugega porodničarja. Pred vsakim porodom moramo vedeti tudi, kakšna je krvna 
skupina nosečnice (Steblovnik et al., 2014). 
 
4.1.4  Zapleti pri poporodnih krvavitvah 
Kot pri vseh ostalih ustrezno prepoznanih in zdravljenih krvavitvah je anemija najpogostejša 
posledica poporodne krvavitve. Ob manjših krvavitvah jo zdravimo z železovimi pripravki, 
pri težjih anemijah pa s transfuzijo koncentriranih eritrocitov. Hujše posledice ali celo smrt 
nastopijo zaradi hipovolemičnega šoka, ki vodi v odpovedovanje organov. Zelo redek zaplet 
pri večji izgubi krvi je Sheehanov sindrom, tako imenovani poporodni hipopituitarizem, ki 
pa se ga lahko najprej ugotovi šele šest tednov po porodu. Problem nastane pri hipofizi, ki je 
v nosečnosti povečana, ob tem pa občutljiva na zmanjšan pretok krvi, kar lahko vodi v 
infarkt. Po infarktu pride do zmanjšanega izločanja hipofiznih hormonov, kar pa lahko 
posledično vodi v hiponatriemije, hipotenzije, hipotiroidizem, hipogalakcije, kasneje pa 
lahko tudi do oligo ali amenoreje. Poleg zgoraj naštetih komplikacij, se lahko pojavijo tudi 
stranski učinki zdravljenja zaradi transfuzije krvnih pripravkov, alergične reakcije, 
anesteziološki zapleti ali tekočinska preobremenitev (pljučni edem). Porodnica s poporodno 
krvavitvijo ima tudi višje tveganje za okužbo in vensko trombozo, v primeru odstranitve 
maternice pa je posledica tudi ireverzibilna neplodnost (Steblovnik in sod., 2015; Coates, 
2009). 
Ne glede na vzrok zaradi katerega je prišlo do poporodne krvavitve moramo otročnici nuditi 
kontinuirano podporo in oskrbo, spremljati krvavitev, dokler stanje ni stabilno, aplicirati 
terapijo in žensko spodbujati, da čim hitreje pridobi nazaj na samozavesti. Pomembno je, da 
zraven vključimo tudi partnerja in mu stanje tudi obrazložimo. Delovati moramo podporno 
in pomagati pri vzpostavljanju dojenja, ki je po navadi po krvavitvi oteženo, a v večini 





Hipertenzivna obolenja v času nosečnosti so še danes najpogostejši zaplet nosečnosti. 
Prevalenca vseh oblik hipertenzije v času nosečnosti ostaja še vedno enaka, hudih oblik 
hipertenzije pa je danes manj. Posledično se ogroženost matere in ploda zmanjšuje, vseeno 
pa je hipertenzija še vedno eden glavnih zapletov za perinatalno in maternalno umrljivost in 
obolevnost (Fabjan Vodušek in Novak Antolič, 2015b). 
Hipertenzija v nosečnosti povzroča težave približno pri 1015 % vseh nosečnosti (Magee et 
al., 2011). Gestacijska hipertenzija poveča tveganje za maternalno in neonatalno morbiditeto 
in smrtnost (Koopmans et al., 2009). 
Lučovnik (2013) navaja, da mora biti za potrditev gestacijske hipertenzije krvni pritisk v 
mirovanju po 20. tednu nosečnosti ≥ 140/90 mmHg. Povišan krvni pritisk mora biti prvič 
izmerjen v času nosečnosti, ob odsotnosti proteinurije (< 300 mg/24h). Krvni pritisk mora 
biti več kot dvakrat povišan, med meritvami pa morajo preteči vsaj 4 ure in ne več kot 1 
teden. Gestacijska hipertenzija se najpogosteje pojavi v zadnjem trimesečju in lahko 
napreduje v preeklampsijo. Diagnoza je potrjena, če se krvni tlak vrne na normalno vrednost 
najkasneje v 12. tednih po porodu (Lučovnik, 2013). 
Večina sedanjih smernic definira hipertenzijo pred 20. tednom nosečnosti kot kronično 
hipertenzijo (National high blood, 2000). Kronična hipertenzija je stanje, ko ima ženska 
diastolični krvni tlak 90 mmHg ali več pred nosečnostjo ali kot prej omenjeno, pred 20. 
tednom. Pri kronični hipertenziji moramo biti pozorni, da jo ne zamenjamo za gestacijsko 
hipertenzijo. Diagnoza se potrdi, če se preeklampsija v času nosečnosti ne razvije in če se 
krvni tlak ne vrne v mejo normale po 12 tednih od poroda. Četudi se pojavi hipertenzija po 
20. tednu nosečnosti ob odsotnosti trofoblastne bolezni, je to še vedno kronična hipertenzija 
(Lewis, 2009; Lučovnik, 2013). 
Mikroangiopatična hemolitična anemija, povečana aktivnost jetrnih encimov, zmanjšani 
trombociti. Vse to so značilnosti sindroma HELLP, pri katerem sta maternalna in perinatalna 
umrljivost zelo visoki. Nevaren zaplet je raztrganje subkapsularnega hematoma jeter. Le 
polovica žensk s HELLP sindromom ima povišan krvni tlak, petina pa nima niti povišan RR, 
niti proteinurije, zato ni čudno, da se ženske znajdejo na različnih oddelkih pod diagnozami: 
pielonefritis, vnetje slepiča, virusni hepatitis, napad žolčnih kamnov. (Fabjan Vodušek in 
Novak Antolič, 2015b). 
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Za HELLP sindrom ni splošno sprejetih kriterijev. HELLP pomeni: Hemoliza, povišani 
jetrni testi (Elevated Liver enzymes) in trombocitopenija (Low Platelets) (Al-Safi et al., 
2011). Sindrom HELLP se pojavi pri 12 % nosečnic s preeklampsijo in pri 3040 % 
nosečnic z eklampsijo (Fabjan Vodušek in Novak Antolič, 2015b). 
 
Preeklampsija je multisistemska bolezen, za katero sta značilni hipertenzija (RR ≥ 140/90 
mmHg) in proteinurija (≥ 300 mg/24h), ki se pojavita po 20. tednu nosečnosti (Witlin in 
Sibai, 1998). Hud in nevaren zaplet, eklamptični napad, se kaže kot tonično klonični krči pri 
nosečnici s preeklampsijo in ni posledica drugih stanj (European perinatal health report, 
2010). Etiologija preeklampsije ni znana, znano pa je, da so pomembni dejavniki pri razvoju 
te bolezni: nepravilna invazija trofoblasta, nepravilnosti v imunskem odgovoru, genetski 
faktorji in disfunkcija endotelija (Diagnosis, 2002). 
Preeklampsija se pojavi v približno 2 %, eklampsija pa v okoli 0,4/1000 vseh nosečnosti v 
Sloveniji (EURO-PERISTAT Project, 2010). Svetovno gledano je njena pojavnost v 
razvitem svetu od 2 do 4-odstotna,v nerazvitem svetu pa do 8-odstotna, od tega se 12 % 
razvije v hudo obliko. Hipertenzija se v času nosečnosti pojavlja v 810 % (Fabjan Vodušek 
in Novak Antolič, 2015b). Zaradi hudi oblik preeklampsije ali eklamptičnega napada vsako 
leto umre 40000–70000 žensk (Kakani, 2007). Večina teh smrti se pojavlja v manj razvitih 
delih sveta zaradi odsotnosti ali pomanjkljivega zdravstvenega varstva nosečnic ter zaradi 
pomanjkanja osnovne tehnologije v zdravstvu, ki je v tem primeru potrebna za diagnostiko 
in ustrezno ukrepanje. Vzrok za večino maternalnih smrti je intrakranialna krvavitev (Lloyd, 
2009). 
Avtorici V. Fabjan Vodušek in Ž. Novak Antolič (2015b) preeklampsijo definirata kot 
fascinirajočo in frustrirajočo multisistemsko bolezen z disfunkcijo endotelija pri človeku, pri 
čemer gre predvsem za motnjo v placentaciji in maternalnem žilju. Dalje opozarjata, da 
porodničar pri njej potrebuje veliko sreče, da vidi bolnico v zgodnjem obdobju njene 
bolezni. Kajti Na koncu se vsi subtilni znaki bolezni izgubijo in so zabrisani v zelo 
abnormalni fiziologiji, ki se odvija v smeri odpovedi več organov. 
Kadar sta hipertenzija in proteinurija pri preeklampsiji povišani do mere, ko je resno ogroženo 
zdravje matere in otroka, govorimo o težki preeklampsiji. Lučovnik (2013) navaja sledeče 
kriterije za potrditev težke preeklampsije: 
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- sistolni krvni tlak ≥ 160 mmHg ali diastolni ≥ 110 mmHg; izmerjen najmanj dvakrat, 
med meritvami mora preteči vsaj 6 ur (meritev se izvaja v ležečem položaju); 
- proteinurija ≥ 5 g/24h ali ≥ 3+ v dveh vzorcih, med odvzemoma morajo preteči vsaj 4 
ure; 
- oligurija ali < 500 ml urina v 24. urah; 
- nevrološki simptomi, npr. glavobol, motnje vida; 
- pljučni edem ali cianoza; 
- bolečina v epigastriju ali pa bolečina pod desnim rebrnim lokom; 
- motnje v delovanju jeter; 
- trombocitopenija (< 100 x 109/L); 
- zastoj rasti ploda (IUGR). 
 
4.2.1 Etiologija in patofiziologija preeklampsije 
Pri preeklampsiji poznamo znake in posledice bolezni, ne poznamo pa vzrokov ter njiho 
vpliv na končni rezultat bolezni. Zanesljivo dejstvo je to, da do preeklampsije prihaja zaradi 
osnovnega slabšega vraščanja placente in neustreznega spreminjanja spiralnih arterij 
maternice. Plod pri bolezni nima vpliva, saj pride do preeklampsije tudi pri hidaitozni moli. 
Motnje v placentaciji povzročijo različno sproščanje dejavnikov in spreminjanje le-teh. 
Glavni predstavniki dejavnikov so: placentarni rastni hormon (PLGF, placental growth 
factor), topni receptor za placentarni rastni faktor (sFlt–1, soluble fms-like tyrosine kinase-1) 
in endoglini. Ti povzročajo okvare endotelija žil in z oksidativni stresom lahko pripeljejo do 
avtoakceleracijskih patoloških procesov ter posledično do hude oblike bolezni (Fabjan 
Vodušek in Novak Antolič, 2015b; Lloyd, 2009). 
Pri slabi endovaskularni invaziji trofoblasta v deciduo pride do razvoja hipertenzivnih 
obolenj. Vse več je dokazov, da je glavni vzrok, da prihaja do okvar neravnovesje med 
PLGF in sFlt-1. sFlt-1, ki uravnava rast in vraščanje posteljice. Pri normalni, kontrolirani 
invaziji trofoblasta nosečnosti poteka vraščanje ali invazija trofoblasta v dveh fazah: v 
prvem trimesečju poteka vraščanje v deciduo, v drugem trimesečju pa poteka še 
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vraščanje v miometrijski del spiralne arterije. V drugi fazi se stene (medija) spiralnih arterij, 
ki so obdane z mišicami spremenijo v visoko pretočne utero - placentarne kanale z nizkim 
uporom in tlakom. Tako postanejo žile manj občutljive na vazopresorje (angiotenzin), zato je 
tlak nižji, endotelij pa začne tvoriti še več vazodilatatorjev (dušikov oksid). Po prvotnem 
hitrem vraščanju placente v spiralne arterije in posledičnem spreminjanju v široko 
raztegnjene žilne stene se v drugem trimesečju zmanjša količina PLGF, ker se nanj veže 
topni receptor sFlt-1. Ta fiziološki proces prepreči prekomerno vraščanje posteljice v tkiva 
in žile in s tem posledično tudi vraščanje posteljice (placenta accreta, percreta) (Fabjan 
Vodušek in Novak Antolič, 2015b). 
Ob prezgodnji deaktivaciji PLGF opazimo slabše vraščanje posteljice, prekrvavitev je slabša, 
sprošča pa se tudi več dušikovega oksida, kar povzroči škodo na endoteliju žil ter na 
glomerulih ledvic. Na razvoj bolezni, znake in simptome vpliva stopnja prizadetosti 
endotelija. Stopnja prizadetosti je lahko že v začetku večja pri nekaterih kroničnih obolenjih, 
kot so: kronična hipertenzija, genetska predispozicija trdnih žil, sladkorna bolezen in druge. 
Endotelij je pri teh boleznih lahko okvarjen že pred začetkom placentacije, zato je lahko 
potek bolezni še hitrejši in hujši (Fabjan Vodušek in Novak Antolič, 2015b). 
Preeklampsija povzroči spremembe na različnih organih in organskih sistemih. Največji 
vpliv se pozna na: kardiovaskularnem sistemu, sistemu strjevanja krvi, ledvicah, jetrih, 
možganih in posteljici in plodu (Lloyd, 2009). 
Lloyd (2009) našteva organe in organske sisteme, na katere ima preeklampsija največji 
vpliv: 
- Kardiovaskularni sistem: poškodbe endotelija žil povzročijo spremembo propustnosti in 
posledično uhajanje tekočine v lokalna tkiva (edemi). Hipovolemija povzroči 
hemokoncentracijo, kar povzroči zvišane vrednosti hematokrita. V hujših primerih lahko 
pride tudi do pljučnega edema, kar povzroči slabšo oksigenacijo krvi ter cianozo. 
- Koagulacijski sistem: zaradi poškodbe endotelija pride do pospešenega lepljenja 
trombocitov na stene žil in posledično do trombocitopenije. Diseminirana 
intravaskularna koagulacija povzroči nalaganje fibrina in trombocitov na stene žil, s tem 
pa se zmanjša pretok krvi do različnih organov (ledvic, jeter, možganov, placente itd.). 
- Ledvice: hipertenzija v ledvicah vodi do spazma arteriol, kar se kaže s slabšim renalnim 
krvnim pretokom, kar privede do hipoksije in edema glomerulne kapsule. 
 21 
  
Glomeruloendotelioza povzroči prehajanje albuminov v urin, kar povzroči proteinurijo. 
Ledvične okvare se kažejo z zmanjšanim očistkom kreatinina in s povišanim serumskim 
kreatininom ter povišano sečno kislino. Oligurija se kaže kot poslabšano stanje ob 
množični vazokonstrikciji v renalnem žilju. 
- Jetra: hipoksija jetrnega tkiva ali jetrni edem se pojavita zaradi vazokonstrikcije žilja, ki 
oskrbuje jetrne celice. V hujših primerih pride do intrakapsularnega jetrnega hematoma 
in trebušne bolečine, v redkih primerih pa pride do raztrganine ter do notranjih krvavitev 
jeter. Spremenjena funkcija jeter se kaže s padanjem albumina in povišanimi vrednostmi 
jetrnih encimov v krvi nosečnice. 
- Možgani: Hipertenzija skupaj z okvaro endotelija se lahko kaže kot cerebralni edem ali 
mikro krvavitve v možganih kot posledica povečane prepustnosti hemato – encefalne 
bariere. Prisotni so glavoboli, spremembe vida in konvulzije. Omenjena stanja lahko 
smrtno ogrozijo nosečnico. 
- Plod in posteljica: spremembe na žilju in vazokonstrikcija vplivajo na pretok krvi preko 
posteljice do otroka. Zmanjšan pretok krvi povzroči zmanjšano količino kisika v 
fetalnem krvnem obtoku (hipoksijo). Pogostejši je IUGR, tkivo postane ishemično, zato 
lahko pride do abrupcije posteljice, spremembe v njenem delovanju, pogosto pride tudi 
do prezgodnjega poroda. 
 
4.2.2  Dejavniki tveganja za preeklampsijo 
Ker strokovnjaki po svetu uporabljajo različno terminologijo in klasifikacije, je težko 
določiti pojavnost preeklampsije po svetu. Bolezen je pogostejša pri zelo mladih in pri 
starejših porodnicah, nuliparah, nosečnicah, ki so že imele preeklampsijo ali pa so z njo 
družinsko obremenjene. Prav tako je bolezen pogostejša pri debelih nosečnicah, pri tistih, ki 
imajo sladkorno bolezen tipa 1 in imajo avtoimunske bolezni, antifosfolipidni sindrom ali 
druge trombofilije. Obremenjene so tudi nosečnice, ki so zanosile z biomedicinsko pomočjo 
in nosečnice, ki imajo novega partnerja. Visok odstotek nacepljene preeklampsije se pojavlja 
tudi pri nosečnicah s kronično ledvično odpovedjo in kronično hipertenzijo. Pogosteje se 
pojavlja pri nosečnosti, pri katerih opazimo veliko površino trofoblasta/posteljice (večplodne 
nosečnosti, hidaitozna mola) (Fabjan Vodušek in Novak Antolič, 2015b). 
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Lloyd (2009) navaja, da mora biti babica pri vodenju nosečnosti pozorna na rizične skupine 
nosečnic, ki so omenjene v zgornjem odstavku ter da morajo biti vse nosečnice deležne 
natančne in celovite antenatalne oskrbe. Med rizične skupine nosečnic, ki imajo večjo 
možnost, da zbolijo za preeklampsijo dodaja še nosečnice, ki so nazadnje rodile pred več kot 
10 leti in debele (ITM ≥ 35), ki so se zredile pred začetkom nosečnosti (Lloy, 2009). 
Eden od dejavnikov za pojav preeklampsije je tudi genetsko pogojena zmanjšana stopnja 
tolerance med plodom in materjo preko imunoloških mehanizmov. To povzroči neprimerno 
intimno sodelovanje genetsko različnih celic v interviloznem prostoru. Pogosteje so našli 
plodove celice v krvi nosečnic, ki so imele preeklampsijo, sklerodermo ali herpes 
gestationis. Zaradi napačnega materinega odziva lahko pride do sproščanja prostih kisikovih 
radikalov, ki kvarijo endotelij. Poškodba endotelija je prva stopnja sprememb, ki povzroči 
izbruh bolezni, saj se poruši razmerje med prostaciklinom, vazodilatatorjem in 
stabilizatorjem trombocitov in tromboksanom. Tromboksan je močan vazokonstriktor in 
pospeševalec agregacije trombocitov in številčno prevlada. Trombociti se še naprej lepijo na 
poškodovan endotelij, tvori se še več tromboksana, iz poškodovanega endotelija pa se tvorijo 
še drugi pospeševalci za nastajanje avtoakceleracije bolezni. Pospešeno strjevanje krvi, 
odlaganje fibrina v majhnih žilah povzroča različna obolenja na različnih organih. Poveča se 
tudi prepustnost kapilar. Za ledvice je tipična poškodba glomerularna endotelioza (Fabjan 
Vodušek in Novak Antolič, 2015b). 
 
4.2.3 Preventiva, zdravljenje in ukrepi 
Strokovnjaki imenujejo preeklampsijo tudi bolezen zapuščenih žensk. S preventivo in 
presejalnimi testi ter doslednim vodenjem nosečnosti, bi se dalo veliko zapletov, ki nastanejo 
ob bolezni preprečiti ali pa se bolezni sami tudi izogniti. Metaanaliza zdravljenja z 
antihipertenzivi je pokazala, da zgodnje zdravljenje povišanega RR zmanjša možnost 
zapletov pri novorojenčku ter omogoči lažje uravnavanje krvnega pritiska. Obstajajo tudi 
raziskave, v katerih navajajo ugodne učinke antioksidativnega delovanja vitaminov C, D in 
E, kalcija ter omega–3 nenasičenih maščobnih kislin proti pojavu preeklampsije. Za 
preprečevanje bolezni se uporablja tudi acetilsalicilna kislina (aspirin), saj v večjih odmerkih 
preprečuje nastajanje tromboksana in prostaciklina. Zato se jo pri nosečnicah s fosfolipidnim 
sindromom (tem se dodaja tudi heparin) in hudim IUGR-jem daje preventivno, v odmerkih 
100150 mg dnevno. Aspirin po 12. tednu se priporoča nosečnicam s patološkimi pretoki 
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materničnih arterij in visokim tveganjem za nastanek preeklampsije. Terapija pa se od 24. 
tedna naprej nadaljuje, če je pretok še vedno patološki, sicer se aspirin ukine. Dokazano je, 
da aspirin pri nosečnicah s povečanim tveganjem za preeklampsijo zniža: pojavnost bolezni, 
obporodno umrljivost, odstotek prezgodnjih porodov ter pri nosečnicah, pri katerih je plod v 
prejšnji nosečnosti imel zastoj v rasti, zmanjša možnost ponovnega nastanka IUGR. 
Raziskave so pokazale, da je preventiva z aspirinom učinkovita le ob zgodnjem jemanju le 
tega (pred 16. tednom nosečnosti) (Fabjan Vodušek in Novak Antolič, 2015b). 
 
Diagnoza 
Minimalna kriterija za preeklampsijo sta hipertenzija in proteinurija. Hipertenzija (sistolni 
RR ≥ 140 mmHg ali diastolni ≥ 90 mmHg), ki se pojavi po 20. tednu pri nosečnici, ki je prej 
imela normalen krvni pritisk. RR mora biti povišan ≥ 2-krat, med meritvami pa morajo 
preteči vsaj 4 ure znotraj enega tedna. Drug kriterij pa je proteinurija z ≥ 300 mg/24 h. 
Rezultat je približen semi-kvantitativnemu testu ≥ 1+ (Lučovnik, 2013). Prisotni so lahko 
tudi krči, bolečine v trebuhu in splošna oslabelost (Fabjan Vodušek in Novak Antolič, 
2015b). 
Lloyd (2009) opozarja, da morata biti babica ali ginekolog pozorna tudi na edeme in hiter 
porast telesne teže nosečnice, ki je posledica zadrževanja tekočine v telesu. Edemi v predelu 
gležnjev, ki čez noč izginejo, so v veliki večini primerov neproblematični. Pozorna morata 
biti na edeme v predelu obraza, rok, spodnjega dela abdomna vulve in predelu križnice. 
Pri sumu na preeklampsijo ob odsotnosti hipertenzije ali proteinurije pa mora biti babica še 
posebej pozorna na laboratorijske izvide. Povišane vrednosti hemoglobina in hematokrita, 
trombocitopenija, podaljšani čas strjevanja krvi in zvišane vrednosti kreatinina so dejavniki, 
ki so prisotni ob preeklampsiji (Lloyid, 2009). 
Nosilec zdravljenja porodnice ali nosečnice je zdravnik ginekolog porodničar, babica pa 
mora biti strokovno kritična izvajalka naročenih intervencij s strani zdravnika in jih tudi 
organizirati. Cilj zdravljenja preeklampsije je varno zniževanje krvnega pritiska nosečnice, 
tako da je to varno za nosečnico in plod. Pri prehitrem znižanju krvnega tlaka obstaja 
tveganje za zmanjšano cirkulacijo posteljice, posledično pa pride do slabše funkcije le-te. 
Cilj je pripeljati nosečnost čim dlje, da se prepreči ali izogne tveganju za nedonošenost, ob 
tem pa je potrebno tudi preprečevati poslabšanje hipertenzije in proteinurije (sindrom 
 24 
  
HELLP, eklampsija). Ker je etiologija preeklampsije neznana, se jo še vedno zdravi 
simptomatsko, zato je prekinitev nosečnosti oz. porod edina rešitev za izboljšanje oz. 
prekinitev bolezni (v škodo plodu in korist materi). Zdravnik se ob neurejenem krvnem tlaku 
odloči za zdravljenje z alfa–metildopo, doda hidralazin ali blokatorje beta in alfa ter 
zaviralce kalcijevih kanalčkov. Zaradi neugodnih stranskih učinkov na plod so 
angiotenzinske konvertaze kontraindicirane. Pri zadrževanju vode v telesu mora biti 
zdravnik še posebej pozoren, saj lahko diuretiki povzročijo zastoj plodove rasti in 
oligohidramnij. Diuretike se predpiše le nosečnicam s pljučnim edemom in nosečnicam z 
dekompenziranimi srčnimi boleznimi (Fabjan Vodušek in Novak Antolič, 2015b). 
Povišan krvni pritisk je sekundarni homeostatični mehanizem, ki omogoča zadostno utero–
placentarno perfuzijo. Blaga nosečnostna hipertenzija blizu predvidenega datuma poroda 
brez proteinov v urinu ima celo blagodejen učinek. V teh primerih matere rodijo celo večje 
otroke z manjšo perinatalno umrljivostjo. V teh primerih je homeostatični mehanizem 
dosegel svoj namen (Fabjan Vodušek in Novak Antolič, 2015b). 
 
Ukrepi pri težki preeklampsiji 
Kadar ima nosečnica težko preeklampsijo je sprejeta v porodni blok, kjer se kontinuirano 
spremlja njeno stanje. Tam so pozorni na nevrološke simptome (glavobol, motnje vida) in 
bolečino pod desnim rebrnim lokom. Stalno se nadzira krvni pritisk nosečnice, vstavi pa se ji 
tudi stalni urinski kateter, za lažji nadzor diureze. Naroči se laboratorijske izvide urina, 
hemogram in biokemijo z jetrnimi testi. Pacientka dobi terapijo MgSO4 po infuziji, prejema 
pa jo do 24 ur po porodu/eklamptičnemu napadu. Pozorni smo na saturacijo, krvni pritisk, 
srčno frekvenco in frekvenco dihanja ter reflekse. Ciljni krvni pritisk je: sistolni 140−155 
mmHg in diastolni 90-105 mmHg. Zaradi zmanjšanega koloidnega pritiska in povečane 
permeabilnosti kapilar je povečano tveganje za nastanek iatrogenega pljučnega edema, zato 
je priporočen vnos tekočin i.v. maksimalno 80 ml/h. Zdravnik porodničar se odloči o 
dokončanju nosečnosti, ali bo to vaginalni porod ali carski rez pa je odvisno od stanja ploda, 
trajanja nosečnosti in zrelosti materničnega vratu (Lučovnik, 2013). Tako kot ostali avtorji 
tudi Lloyd (2009) predlaga kontinuirano spremljanje plodovega stanja s kontinuiranim 




Ukrepi pri eklampsiji 
Eklampsija je pojav tonično kloničnih krčev pri nosečnici s preeklampsijo. Krči niso 
posledica epilepsije, možganskega tumorja ali katerega drugega intrakranialnega procesa. 
Tonično klonični krči so združeni z izgubo zavesti. Težke oblike napadov lahko resno 
ogrozijo življenje matere in plodu. Prodromalni simptomi so iskrenje pred očmi, hud 
glavobol, motnje vida in zavesti, bolečina v žlički ter oligurija (Fabjan Vodušek in Novak 
Antolič, 2015b). 
Pri eklamptičnemu napadu so ukrepi sledeči (Lučovnik, 2013 in Fabjan Vodušek in Novak 
Antolič, 2015b): 
- preprečitev poškodb nosečnice/porodnice; 
- sprostimo dihalne poti in preprečimo aspiracijo (nosečnico damo na levi bok); 
- po maski apliciramo kisik s pretokom 8−10 L/min; 
- ob nezadostni oksigenaciji ali moteni zavesti se pacientko intubira; 
- aplikacija MgSO4 (prepreči nadaljnje konvulzije); 
- zdravnik se odloči o dokončanju nosečnosti pri težki eklampsiji (ko se eklamptični napad 
konča, se popravi tudi bradikardija ploda, pri polovici vseh primerov porodov ob težki 
preeklampsiji se pojavi fetalni distres). 
 
4.2.4 Zapleti pri preeklampsiji 
Zapleti in spremembe so omenjeni že v poglavju etiologija in patofiziologija preeklampsije. 
Preeklampsija se lahko pojavi brez simptomov, lahko pa so prisotni glavobol, motnje vida, 
iskrenje pred očmi, hudi edemi, bolečine v žlički. Opazimo proteinurjo, hiperurikemijo, 
oligurijo in odpoved ledvic. Zaradi vazospazma žilja lahko pride do infarkta srčne mišice, 
lahko pride tudi do pljučnega edema in prehodne slepote, ob eklamptičnem napadu pa lahko 




4.3 Fetalni distres 
Stres je stanje, ko organizem doživi močno psihično ali fizično obremenitev, lahko pa je 
kombinacija obeh. Poznamo stres s pozitivnim predznakom, to je eustres in stres z 
negativnim predznakom, distres. Eustres lahko pozitivno vpliva na organizem, saj lahko 
manjše obremenitve povzročijo boljšo odpornost in pripravljenost organizma. Distres deluje 
obremenilno na organizem in ga lahko oslabi ali okvari. Stresno lahko delujejo na plod 
različni dejavniki: psihične obremenitve matere, izpostavljenost organizma matere večjim 
fizičnim naporom, napori v okolju z manj kisika, hrup in vibracije, slabši pretok krvi zaradi 
motenj v pretoku popkovnice in motnje v delovanju posteljice (, 2015). 
 
4.3.1  Etiologija in patofiziologija fetalnega distresa 
Fetalni distres je najpogosteje posledica slabše nutritivne in respiratorne sposobnosti 
posteljice, lahko pa se pojavi tudi zaradi oviranega pretoka krvi skozi popkovnico. O 
fetalnem stresu ploda govorimo takrat, ko sta napredujoča hipoksija in acidoza tako veliki, 
da ju plod ne more več kompenzirati in mu zato grozi poškodba tkiv organov ali celo smrt. 
Fetalni distres se lahko pojavi že med nosečnostjo ali pa se prvič pojavi med porodom, zato 
ločimo fetalni distres v času nosečnosti in fetalni distres med porodom (Kavšek in 
Druškovič, 2013; Pajntar, 2015a). 
Funkcija posteljice je tekom nosečnosti skladna s potrebami ploda in se spreminja. 
Fiziološko je, da v zadnjih tednih nosečnosti dejavnost posteljice upade, izrazito pa začne 
posteljica popuščati po 40. tednu. Do popuščanja posteljice lahko pride tudi zaradi 
bolezenskih stanj, predvsem pri preeklampsiji v drugi polovici nosečnosti. Ob popuščanju se 
zmanjša pretok elektrolitov, vode, glukoze, posledično se zmanjša tudi količina plodovnice. 
Zmanjšana količina plodovnice oziroma oligohidramnij je najpogostejši pokazatelj 
popuščanja oz. zmanjšanja dejavnosti posteljice, vseeno pa je večina otrok rojenih pri 
zmanjšani količini plodovnice neprizadetih (Pajntar, 2015a). 
Spremembe na posteljici zaradi preeklampsije ali pa zaradi staranja posteljice pri 
poterminski nosečnosti so podobne, vzrok je najpogosteje zmanjšan pretok krvi v placenti, 
kar lahko privede do: povečanega števila infarktov, kalcifikacij, intervilozne tromboze, 
periviloznega nalaganja fibrina, retroplacentarnega hematoma, tromboze plodovih arterij, 
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zmanjšanja vaskularizacije resic in drugih sprememb. Začetne manjše okvare posteljice 
ploda še ne ogrožajo, saj pride do večjih obremenitev šele po določenem času oz. ob večjih 
okvarah posteljice. Zaradi oligohidramnija ob popuščanju posteljice prihaja do večjega 
pritiska na popkovnico, zaradi manjše količine vode pa je tudi povišan hematokrit, zmanjšan 
je turgor popkovnice in teža posteljice. Pojavijo se lahko variabilne deceleracije (Pajntar, 
2015a). 
Začetne spremembe, kot že prej omenjeno, nimajo velikega vpliva na plod. Po določenem 
času oz. po večjih okvarah posteljice najprej popusti nutritivna sposobnost posteljice. 
Nutritivno popuščanje poteka počasi (v tednih) in šele kasneje se začne pojavljati 
respiratorno popuščanje posteljice, ki pa je hitrejše (v dnevih). Posebej moramo biti pozorni 
na stanje ploda ob popuščanju posteljice pri nosečnicah s hipertenzivnimi obolenji. Pešanje 
prehranjenosti in rasti ploda pri popuščanju posteljice se spremlja z ultrazvočnimi pregledi 
(Pajntar, 2015a). 
Ali je posteljica še v dobrem stanju, je nutritivno in respiratorno dovolj zmogljiva? Se plodu 
godi dobro, ima dovolj kisika in hranil, je to pomanjkanje dolgotrajno? To so vprašanja, ki si 
jih zastavljamo ob koncu nosečnosti pri nosečnicah, ki imajo znake okvare posteljice. Pajntar 
(2015a) pripisuje velik pomen odločitvi, kdaj nosečnost zaključiti. Išče se optimalni trenutek, 
ko je posteljica še v stanju, da bo prenesla stresni trenutek (porod) in da so njene rezerve še 
tako velike, da plod ne bo ogrožen. Treba je vedeti, da je pri normalni nosečnosti popuščanje 
posteljice počasnejše pred terminom poroda in hitrejše po terminu. Če se za porod odločimo 
ob znaku distresa, ko je plod že umirjen, obstaja velika verjetnost, da bo plod utrpel 
škodljivo obremenitev. Najpoznejši znak za prekinitev nosečnosti je, ko plod začne kazati 
pomanjkanje kisika in ne kaže, da bi se stanje lahko popravilo. Stanje se lahko včasih 
popravi, če se sprosti pritisk na popkovnico ali pa pritisk maternice na velike žile v abdomnu 
(Pajntar, 2015a). 
 
4.3.2  Dejavniki tveganja za fetalni distres 
Dejavniki tveganja za fetalni distres so stanja, pri katerih je nevarnost za poslabšanje stanja 
ploda povečana in pri katerih je neonatalna umrljivost velika. Predvsem so to prezgodnji 
porodi pri: dvojčkih, medenični vstavi, prezgodnji ločitvi pravilno ležeče posteljice, delni ali 
marginalni predležeči posteljici, znotrajmaterničnem zastoju rasti ploda, hipertenzivnih 
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obolenjih matere, zeleni plodovnici in pri sproženih ter pospeševanih porodih. Glavni cilj 
spremljanja plodovega stanja s CTG-jem je preprečitev asfiksije, ki lahko trajno okvari plod, 
ugotovi pa se jo lahko šele po porodu. Zato je glavni cilj, da ugotovimo stanja, ki lahko 
privedejo do asfiksije in jih preprečimo. Na pomanjkanje kisika, ki je lahko posledica 
različnih stanj, plod odgovori s spremembo srčne frekvence, kasneje pa pride tudi do 
sprememb v krvi (asfiksija). Kakšno je pomanjkanje kisika v krvi in tkivih lahko 
ugotavljamo z merjenjem pH krvi, kakšna je možnost asfiksije, ki bi plod lahko okvarila pa 
sklepamo po dolžini omenjenega stanja (Pajntar, 2015a). 
 
Nadzor ploda med porodom 
Namen nadzora stanja ploda je v tem, da z minimalnim številom posegov in porodniških 
intervencij preprečimo s porodom povezano neonatalno encefalopatijo, cerebralno paralizo 
ali perinatalno smrt (Kavšek in Druškovič, 2013). 
Plodovo kondicijo med porodom lahko ugotavljamo v glavnem na dva načina, s 
kardiotokografijo in pH-metrijo. Na stanje ploda lahko sklepamo tudi po barvi plodovnice 
(mlečna ali mekonijska). Uporabljamo lahko tudi Pinardovo slušalko. McCormick (2009) 
navaja priporočila NICE iz leta 2001 glede kontinuirane uporabe kardiotokografije, za katero 
je priporočeno, da ženske z nekomplicirano nosečnostjo naj ne bi imele kontinuiranega 
snemanja CTG zapisa rutinsko. Pajntar (2015a) našteva porode, pri katerih moramo 
spremljati stanje ploda s CTG-jem. Ob kardiotokografskem spremljanju poroda smo ob 
pojavu sprememb, ki kažejo na poslabšanje oksigenacije ploda potrpežljivi, zato moramo 
počakati 10−20 minut (odvisno od resnosti stanja), šele nato skušamo objektivno postaviti 
diagnozo s pH-metrijo. Acidobazno stanje plodove krvi nam pove, koliko časa še imamo za 
dokončanje poroda, ne da bi plod utrpel hujše poškodbe. Fetalni distres je torej stanje, kadar 
menimo, da acidobazno ravnovesje in CTG zapis kažeta na pomanjkanje kisika pri plodu, 
kar pa bi lahko pripeljalo do trajnih okvar ploda, če bi tako stanje trajalo še dalj časa. Tak 
porod je potrebno končati čim hitreje s carskim rezom ali z izhodno porodniško operacijo 
(Vakuum, forceps) (Pajntar, 2015a; McCormick, 2009). 
Plod se med porodom nadzira s spremljanjem plodovih srčnih utripov. Snemanje se izvaja s 
kardiotokogramom - CTG-jem). Če je CTG reaktiven, kar pomeni vsaj 2 deceleraciji v 10 
minutah, je verjetnost acidoze ploda zelo majhna. Pri sumljivem ali patološkem CTG zapisu, 
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pa je verjetnost, da plod trpi za acidozo le 50−60 %. Pomembno se je zavedati, da ne 
ocenjujemo neposredno le plodovih srčnih utripov, marveč ocenjujemo tudi plodovo acido-
bazično stanje. Zanima nas, koliko hipoksičnih trenutkov oz. dogodkov lahko plod še 
kompenzira brez posledic. Zato je pomembno, da znamo dobro interpretirati CTG zapis in da 
vemo (Kavšek in Druškovič, 2013): 
1. v kakšnem stanju je plod vstopil v porod (v tem primeru nas zanima, kako je potekala 
nosečnost, kakšen je bil začetek poroda ipd.); 
2. kakšen je potek poroda in kakšen je porodniški status; 
3. število in trajanje hipoksičnih dogodkov na CTG zapisu. 
Kriteriji ACOG za povezavo med obporodno oskrbo in cerebralno paralizo so (Kavšek in 
Druškovič, 2013): 
- Dokaz obporodne fetalne metabolične acidoze, ki se kaže s pH-jem krvi v popkovni 
arteriji, ki je < 7.00, vzeta iz umbilikalne arterije neposredno ob porodu. 
- Zgodnji začetek zmerne ali hude neonatalne encefalopatije pri novorojenčkih, ki so 
rojeni v 34. tednu ali kasneje. 
- Cerebralna paraliza spastično kvadrilegičnega ali diskinetičnega tipa. Ta dva tipa 
cerebralne paralize sta povezana z akutnim hipoksičnim obporodnim dogodkom. 
- Izključitev drugih razlogov, kot so: travma, motnje koagulacije, okužbe in genetski 
sindrom.. 
 
4.3.3 Spremljanje plodovega stanja pri normalni nosečnosti in 
porodu 
Smernice za spremljanje plodovih srčnih utripov (avskultacija) pri zdravi nosečnici z 
normalno nosečnostjo in zdravim plodom predlagajo spremljanje PSU v prvi porodni dobi na 
15 minut in v drugi porodni dobi na 5 minut (Kavšek in Druškovič, 2013). 
Kontinuirano spremljanje plodovih srčnih utripov s CTG-jem se priporoča porodnici v 
primerih, ko z avskultacijo zaznamo osnovno srčno frekvenco < 110 utripov/min ali kadar je 
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osnovna srčna frekvenca > 160 utripov/minuto. Kontinuiran CTG priporočimo tudi, kadar 
zaznamo kakršnokoli zapoznelo deceleracijo ali če se med porodom pojavi kateri drug 
dejavnik tveganja. Kontinuirano elektronsko spremljanje plodovih srčnih utripov je 
priporočeno in ponujeno v primerih, ko obstaja veliko tveganje za encefalopatijo, cerebralno 
paralizo in perinatalno smrt. Plodovi srčni utripi (PSU) bi se morali kontinuirano spremljati 
tudi pri vseh indukcijah ali augmentacijah poroda z oksitocinom (Kavšek in Druškovič, 
2013). 
Če izvajamo avskultacijo plodovih srčnih utripov intermitentno, moramo PSU avskultirati na 
prej omenjene intervale. Vsak dogodek med porodom, ki bi lahko vplival na frekvenco PSU, 
moramo zabeležiti v partogram čas dogodka in se zraven podpisati (Kavšek in Druškovič, 
2013). 
Kadar izvajamo snemanje PSU kontinuirano s CTG-jem, moramo pred pričetkom snemanja 
nastaviti natančen čas in datum. Preveriti moramo tudi hitrost izpisovanja na papir (1 
cm/min). Zapis označimo z imenom porodnice in datumom. Vsak dogodek, ki bi lahko 
vplival na frekvenco PSU moramo zapisati na CTG zapis in v partogram ter se zraven 
podpisati. Zraven je potrebno zapisati, kaj smo počeli (npr. vaginalni pregled, pH-metrija 
itd.). Mnenje osebe, ki je odgovorna za CTG zapis se mora zabeležiti skladno s časom, prav 
tako se mora odgovorna oseba podpisati na CTG zapis in partogram. Po porodu se mora na 
CTG zapis zabeležiti datum, čas in način poroda. Nato se zapis shrani skupaj z ostalo 
materino dokumentacijo o porodu (Kavšek in Druškovič, 2013). 
 
4.3.4  Interpretacija CTG zapisa in plodovih srčnih utripov 
Ker je kardiotokografija zapis srčne frekvence ploda v obliki krivulje na papir, je za dobro 
interpretacijo potrebno poznati osnovne pojme in normalne vrednosti srčne frekvence v 
korelaciji s popadki (Cerar, 2015). 
Osnovna frekvenca plodovih srčnih utripov je srednja vrednost frekvence PSU, ko so ti 
uravnoteženi, brez akceleracij in deceleracij. Določimo jo v časovnem obdobju 5−10 minut 
in jo izrazimo s številom udarcev na minuto. Normalna osnovna frekvenca je od 110−160 
udarcev/minuto. O zmerni bradikardiji govorimo, ko je plodova frekvenca 100−109 
udarcev/min, o nenormalni bradikardiji pa, ko je frekvenca srčnega utripa ploda < 100 
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udarcev/min. Zmerna tahikardija je med 160 in 180 utripov/minuto, nenormalna 
tahikardija pa je takrat, ko je plodov utrip višji od 180 utripov/min (Kavšek in Druškovič, 
2013). 
Osnovna variabilnost so manjša nihanja osnovne frekvence plodovih srčnih utripov, ki se 
dogodijo v treh do petih ciklusih v minuti. Merimo jo z ocenjevanjem razlike v utripih na 
minuto med najnižjo in najvišjo točko nihanja PSU v enominutnem delu zapisa. Kadar je 
med dvema popadkoma razlika v frekvenci med najvišjo in najnižjo točko ≥ 5 
utripov/minuto, govorimo o normalni osnovni variabilnosti. Kadar je razlika v frekvenci   
< 5 u/min v trajanju 40 minut ali več, vendar manj kot 90 min je to neohrabrujoča osnovna 
variabilnost. O nenormalni variabilnosti govorimo, kadar je v 90 minutah ali več razlika 
manjša od 5 u/min (Kavšek in Druškovič,2013). 
Akceleracije so prehodno povečanje osnovne srčne frekvence za 15 u/min ali več v trajanju 
15 sekund ali več, deceleracije pa so prehodno zmanjšanje osnovne frekvence PSU za več 
kot 15 u/min v trajanju 15 sekund ali več. Poznamo zgodnje deceleracije, pozne 
deceleracije, variabilne deceleracije, atipične variabilne deceleracije in podaljšane 
deceleracije. Poleg vseh vrst deceleracij pa obstaja sinusoidni vzorec, pri katerem so redne 
oscilacije osnovne dolgotrajne variabilnosti, ki posnemajo sinusoidno valovanje. Tak gladek, 
valujoč vzorec traja najmanj 10 min in ima relativno ustaljeno obdobje 3−5 ciklov/min ter 
amplitudo 5 do 15 u/min pod in nad osnovno frekvenco. Osnovne variabilnosti pri 
sinusoidnem vzorcu ni (Kavšek in Druškovič, 2013). 
Vsaka porodnišnica, ki uporablja kontinuirano elektronsko spremljanje PSU mora imeti 
možnost pH-metrije plodove krvi. Kadar je CTG suspekten ali pa ob sumu na fetalno 
acidozo, je potrebno opraviti pH-metrijo plodove krvi. Kadar ni dvoma, da je plod ogrožen, 
se ne dela pH-metrije, ampak se plod urgentno porodi (Kavšek in Druškovič, 2013). 
V primeru abnormalnega CTG zapisa, ko ženska leži na hrbtu se jo poleže na levi bok. 
Kadar pride do prekomernih popadkov in sumljivega CTG zapisa ob uporabi oksitocina, se 
pretok infuzije zmanjša ali pa se jo zapre, kadar pa so popadki prekomerni brez dodajanja 
oksitocina in je tudi CTG nenormalen pa se uporabi tokolizo. Kadar je utemeljen sum na 
ogroženost ploda ali pa je ogroženost potrjena, je porod potrebno čim prej končati, najboljše 




4.4 Izpad popkovnice 
Izpad popkovnice je dobro poznano babiško nujno stanje, pri katerem popkovnica vstopi v 
porodni kanal istočasno kot vodilni plodov del ali pa vstopi v kanal pred spustom vodilnega 
plodovega dela. Kadar popkovnica leži vzdolž skupaj s plodom, a ne pred vodilnim 
plodovim delom, stanje imenujemo okultni (prikriti) prolaps popkovnice. Popkovnica je zato 
stisnjena med plodov vodilni del (npr. glavico) in sluznico ali koščeno medenico, kar lahko 
privede do fetalne hipoksije. Čeprav prolaps popkovnice ni najpogostejše babiško nujno 
stanje, pa je hiter odziv in prepoznanje stanja ključnega pomena za ugoden izid poroda 
(Kahana et al., 2004, Coates, 2009). 
Incidenca prolapsa popkovnice v povprečju znaša med 1,4 in 6,2 na 1000 nosečnosti 
(Kahana et al., 2004). Čeprav se incidenca prolapsa popkovnice ni nič spremenila v zadnjem 
stoletju, pa so izidi tega urgentnega stanja mnogo boljši. V prvi polovici 20. stoletja je bil 
odstotek mrtvorojenosti oz. fetalne smrti zaradi prolapsa popkovnice od 32 do 47-odstoten 
(Lin, 2006). Po zadnjih podatkih je odstotek perinatalne umrljivosti zaradi prolapsa manjši 
od 10 % (Boyle in Katz, 2005). 
 
4.4.1  Ugotovitev stanja oz. diagnoza 
Prolaps popkovnice (PP) je lahko prikrit ali očiten (tipljiv). Do prikritega prolapsa pride, ko 
popkovnica vstopi skozi maternični vrat skupaj z vodilnim plodovim delom. Pri očitnem 
prolapsu je popkovnica pred vodilnim plodovim delom in jo je mogoče tipati v vagini ali pa 
lahko pride izven spolovila. PP pogosto vodi do kompresije oz. stiskanja popkovnice, kar se 
kaže z nenormalnim srčnim ritmom ploda. V 41−67 % so prisotne nenadne deceleracije 
skupaj z prolongirano bradikardijo ploda in ponavljajoče se zmerne do hude variabilne 
deceleracije (Lin, 2006). 
Pri porodnici s povišanim tveganjem za prolaps popkovnice smo vedno pozorni, da ob 
spontanem razpoku mehurja preventivno preverimo lego popkovnice z vaginalnim 
pregledom (Coates, 2009). 
Diagnoza za očitni prolaps popkovnice je podana ob vaginalnem pregledu, pri katerem 
zatipljemo utripajočo popkovnico (mehka utripajoča masa), lahko pa jo opazimo tudi v 
vagini. Diagnozo za prikriti prolaps popkovnice je težko potrditi, saj jo težko potrdimo tudi 
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pri doplerski ultrazvočni preiskavi. Prikriti prolaps popkovnice je pogosto vzrok za urgentni 
carski rez zaradi nepojasnjene fetalne bradikardije (Bradley in Sharon, 2013). 
 
4.4.2  Dejavniki tveganja za izpad popkovnice 
Coates (2009) uvršča nepravilno prezentacijo, mnogorodnost, prezgodnji porod, visoko 
ležeči plod, večplodno nosečnost in polihidramnij med predispozicionirane dejavnike 
tveganja tako za prolaps kot predležečo popkovnico. Med več dejavniki tveganja za prolaps 
popkovnice je najbolj pogost in pomemben razpok mehurja, ki pa je lahko umeten ali 
spontan. Dejavnike tveganja za prolaps popkovnice delimo v grobem na iatrogene in na 
spontane. Spontane pa razvrstimo še na fetalne, uterine in nosečnostne dejavnike tveganja 
(Bradley in Sharon, 2013). 
 
Spontani dejavniki tveganja 
Med fetalne dejavnike tveganja spadajo nepravilne prezentacije, anomalije ploda, 
nedonošenost, IUGR in abnormalnosti popkovnice. Med uterine dejavnike spadata 
polihidramnij in večplodna nosečnost. Nosečnostni dejavniki tveganja pa so spontani 
razpok mehurja, PPROM (preterm premature raptures of membranes) in visoka 
mnogorodnost (Bradley in Sharon, 2013). Pajntar (2015b) navaja, da je nevarnost izpada 
popkovnice večja pri vseh stanjih, pri katerih vodilni plodov del ne tesni dobro porodnega 
kanala (poševna lega). Do izpada pogosteje pride tudi pri porodu, kjer popkovnica leži pred 
vodilnim plodovim delom ali pa pri predležeči popkovnici. Ker nič ne maši notranjega 
materničnega ustja, lahko ob razpoku popkovnica izpade. 
 
Iatrogeni dejavniki tveganja 
V to kategorijo spadajo amniotomija, postavitev intrauterinega katetra za pritisk ali 
namestitev elektrode za srčni utrip na plodovo glavico, aplikacija amnioinfuzije, namestitev 




4.4.3  Preventiva in ukrepanje in zapleti ob izpadu popkovnice 
Čeprav je velik odstotek vzrokov iatrogenega izvora, pa ni dokazov, da lahko poznavanje 
dejavnikov tveganja zmanjša incidenco izpada popkovnice. Avtorja predlagata, da se 
amniotomija izvaja le takrat, ko je glavica že dobro fiksirana v porodni kanal. Pa tudi pri 
nameščanju elektrode za srčni utrip na skalp ploda predlagata, da se naredi minimalen pritisk 
na fundus, da preprečimo dvig glavice in s tem zdrs popkovnice (Bradley in Sharon, 2013). 
Prolaps popkovnice ne more biti preprečen, vendar lahko s pravilnim, primernim in 
pravočasnim ukrepanjem preprečimo oz. zmanjšamo incidenco fetalne smrti ali obolevnost 
zaradi tega stanja (Murphy in MacKenzie, 1995). 
Avtorji pravijo, da naj bo porod, pri katerem pride do prolapsa popkovnice dokončan v 
najkrajšem možnem času, kar pa v večini primerov pomeni carski rez. Če je izvajalec 
intervencije (babica ali porodničar) prepričan, da je porod čisto pri koncu, potem se lahko 
odloči za dokončanje poroda vaginalno. Babica je ob ugotovitvi prolapsa popkovnice dolžna 
takoj obvestiti nadrejenega ali dežurno ekipo. Pojasniti mora svoje ugotovitve timu, 
porodnici in partnerju ter sodelovati pri porajanju. (Bradley in Sharon, 2013; Coates, 2009). 
Kadar se porodniški tim odloči za urgentni carski rez, mora babica ali porodničar preko 
porodne poti dvigniti oz. potisniti navzgor vodilni plodov del (najpogosteje glavico), da 
sprosti popkovnico in s tem omogoči cirkulcijo fetalnega krvnega obtoka do poroditve ploda, 
s tem pa prepreči hipoksijo ploda, še posebej ob popadku. Izvajalec z dvema prstoma ali s 
celo roko preko vagine dvigne plodov vodilni del, pri tem pa mora paziti, da ne stiska 
popkovnice, saj lahko pritisk prstov na popkovnico naredi še več škode kakor prolaps sam. 
Če ima porodnica nastavljeno kontinuirano infuzijo z okstitocinom, je to nemudoma 
potrebno ustaviti. Za izboljšanje fetalne oksigenacije porodnici po obrazni maski nastavimo 
4 L kisika. Porodnico je priporočljivo namestiti v položaj na vseh štirih z dvignjeno 
medenico, ob tem pa kolena čim bolj približati prsnemu košu. S tem dosežemo, da se pritisk 
iz vodilnega plodovega dela prenese na trebušno prepono. Istočasno na porodni postelji 
dvignemo del, kjer ima porodnica noge. Uporabimo lahko tudi Simsov položaj, le da 




Prolaps popkovnice lahko privede do fetalne hipoksije in če ni ustreznega ukrepanja na 
omenjeno stanje, lahko pride do hudih nepovratnih poškodb možganov, prizadetosti ali celo 
smrti ploda (Chritchlow et al., 1994). 
 
Alternativna metoda po Vagu 
V primerih, ko je čas do urgentnega carskega reza predolg, npr. zaradi prevoza porodnice do 
porodnišnice in v operacijsko dvorano, pa obstaja alternativna, po mnenju strokovnjakov 
boljša možnost, imenovana Vago's method. V takem primeru napolnimo sečni mehur preko 
urinskega katetra s 500−750 ml fiziološke raztopine, potem pa urinski kateter zaklemamo. 
Poln mehur potiska plodovo glavico navzgor in s tem zmanjša pritisk na popkovnico, 
istočasno pa poln sečni mehur umiri popadke, kar posledično zmanjša pritisk na popkovnico. 
Taka metoda je alternativna in efektivna, vendar za porodnico neprijetna (Vago, 1970). 
Prolaps popkovnice je resno, nujno babiško stanje, pri katerem reakcijski čas prepoznanja le 
tega odloča o nadaljnji kvaliteti življenja ali celo umrljivosti otroka. Dokazano je, da ima 




Ob vseh babiških nujnih stanjih je treba dodati, da število porodov brez medicinskega posega 
v Sloveniji počasi narašča (od leta 2007 do 2011 znaša slovensko povprečje 29,3 %). Babice 
in babičarji moramo kot strokovnjaki za fiziološko nosečnost in porod zagotavljati čim večjo 
osveščenost družbe o fiziologiji poroda, nosečnice pa opozoriti pred slabostmi pretirane 
uporabe rutinskih posegov, katerih uporaba je včasih nesmiselna ali celo nevarna. Delovati 
moramo nepristransko. Nosečnicam in porodnicam, ki se znajdejo v kateremkoli babiškem 
nujnem stanju moramo nuditi podporo, jim prisluhniti in svetovati na podlagi preverjene 
znanstvene literature, tudi že v času študija na klinični praksi in vajah (Prelec, 2015). 
Poporodna krvavitev je še vedno glavni vzrok maternalnih smrti v nerazvitem svetu, 
pojavnost je tudi pri nas konstantna. Izboljšala sta se zdravljenje in končni izid. Ker so 
znanstveniki in babice mnenja, da moramo delovati preventivno to še ne pomeni, da je edina 
rešitev profilaktično apliciranje uterotonikov, temveč predvsem osveščenost nosečnic o PPK, 
nepristranska pomoč pri izbiri načina vodenja poroda in upoštevanje njene končne želje. 
Morda je v prihodnosti potrebno tudi širši javnosti predstaviti prednosti vaginalnega poroda, 
če ta ne ogroža zdravja otroka in mame. Ne smemo pozabiti, da obstaja pri ženski, ki je imela 
dva carska reza, 50 % večja verjetnost, da bo prišlo do placente akrete (Steblovnik in sod., 
2015; McDonald, 2009). Steblovnik in sod. (2015) navajajo, da s profilaktičnim aktivnim 
vodenjem za 60 % zmanjšamo PPK in za 70 % zmanjšamo potrebo po terapevtskih 
uterotonikih. McDonald (2009) pa poleg vsega še posebej zagovarja informiranost in pogovor 
z nosečnico glede njenega tveganja za PPK. In šele, ko nosečnica razume, kakšno je njeno 
tveganje za PPK, se odloči ali želi aktivno ali fiziološko vodenje tretje porodne dobe ali ne. 
Če porodnica izbere uporabo uterotonikov, je zelo pomembna pravilna aplikacija in količina, 
dokumentiranje o aplikaciji zdravila ter osveščen pristanek porodnice na terapijo. Preventivno 
delujemo tudi s pogostim preverjanjem skrčenosti maternice, pravilno oceno količine 
krvavitve, skrbjo za prazen sečni mehur in z opazovanjem počutja porodnice. 
Preeklampsija, ki spada v sklop hipertenzivnih obolenj nosečnic še vedno predstavlja velik 
izziv pri pravočasnem prepoznanju. Resno otežuje potek nosečnosti in razvoj ploda. Kljub 
novim oblikam zdravljenja so novorojenčki pri omenjeni bolezni rojeni pred terminom in 
imajo nižjo porodno težo, zato so prvi meseci po porodu velikokrat oteženi in ranljivi, 
porodnice pa lahko doživijo življenjsko ogrožujoča stanja (možganska krvavitev), ki lahko 
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pustijo resne posledice. Diplomirana babica kot del zdravstvenega tima v ambulanti za 
fiziološko nosečnost izvaja preglede nosečnic. Dosledna mora biti pri merjenju krvnega tlaka 
in pozorna na proteinurijo pri urinskih preiskavah. Kot izvajalka nosečnostnega pregleda v 24. 
tednu (Fabjan in sod., 2015a), ko se preeklampsija že lahko razvije, je babica prva, ki ob 
povišanem krvnem pritisku in proteinuriji nosečnico takoj napoti k zdravniku in prepreči 
dodatno izgubo časa do pričetka zdravljenja. 
Kot prej omenjeni stanji pa je tudi fetalni distres nevarno stanje ploda, ki se lahko pojavi 
nenadoma, vzrokov za nastanek pa je lahko več. Ob nepoznavanju in spregledu znakov vodi 
do ireverzibilnih okvar novorojenčka (cerebralna paraliza, smrt). Zato je pomembno, da 
babica dobro opazuje porodnico, se ji posveti (»ena na ena«) in prepozna vsako odstopanje na 
CTG zapisu ter o tem obvesti zdravnika ali timsko babico. Kljub temu da Kavšek in 
Druškovič (2013) in McCormick (2009) navajajo, da se pri zdravi porodnici brez zapletov v 
nosečnosti spremlja PSU v prvi porodni dobi na 15 minut in v drugi porodni dobi na 5 minut, 
pri teh porodnicah še vedno opažamo kontinuirano spremljanje PSU s CTG-jem. Ta rutinska 
praksa pri ženskah onemogoča premikanja in s tem položaj porodnice, ki ji ne ustreza. V 
praksi opažamo,da kontinuirano spremljanje PSU velikokrat izzove nezavedno osredotočenost 
porodnice in partnerja na CTG aparat, namesto da bi prisluhnila drug drugemu. Enako velja 
za babice in porodničarje. Dobro poznavanje CTG zapisa in suverenost pri izvajanju 
vaginalne preiskave pa ima ključno vlogo pri prolapsu popkovnice, ki lahko v nekaj minutah 
vodi v smrt ploda ali resne poškodbe otroka s trajnimi posledicami. Coates (2009) navaja, da 
moramo biti še posebej pozorni na izpad popkovnice s palpacijo pri vaginalni preiskavi, kadar 
izvajamo umetno predrtje mehurja, saj lahko predležeča popkovnica ob razpoku izpade skozi 
maternični vrat. Bradley in Sharon (2013) sta mnenja, da izpada popkovnice kljub poznanim 
dejavnikom tveganja ne moremo preprečiti, zato je najpomembnejše, da izpad čim prej 
prepoznamo ter ukrepamo. Če babica deluje samostojno na domu in ugotovi izpad 
popkovnice, carski rez pa še vsaj pol ure ni možen, je vredno uporabiti neprijetno metodo 
napolnjenega sečnega mehurja preko urinskega katetra s 500−750 ml fiziološke raztopine, 
imenovano po avtorju Vagu (Vago, 1970). 
Babiška nujna stanja so kljub hitremu razvoju v babištvu in porodništvu še vedno aktualen 
problem, s katerim se babica dnevno srečuje v praksi. Pojavnost in incidenca vseh štirih 
omenjenih babiških nujnih stanj ostaja zadnja desetletja sorazmerno enaka, izboljšala pa sta se 




S primerjavo slovenske in tuje literature ugotavljamo, da imamo v Sloveniji teoretično 
podobne tehnike in načine obravnave nosečnic ter porodnic kot v razvitem svetu. Tudi 
pojavnost babiških nujnih stanj je v Sloveniji primerljiva z razvitimi državami. V slovenski 
literaturi, v primerjavi z angleško, opažamo problematiko pomanjkanja vključevanja in 
osveščanja nosečnice oz. porodnice. V praksi se še vedno rutinsko izvajajo postopki, ki so z 
raziskavami potrjeno neuporabni ali celo nevarni (pritisk na fundus, prehitra odločitev za 
epiziotomijo, pretirana raba uterotonikov) in lahko povzročajo iatrogena obolenja. 
Babica je specialistka na področju fiziološke nosečnosti in poroda prav tako pa mora poznati 
patofiziološke procese tekom nosečnosti in poroda. V sodelovanju z zdravnikom sodeluje pri 
vodenju, zdravljenju, prepoznavanju odstopanj in izvajanju terapevtskih posegov. 
Babica, ki deluje kot profesionalka v porodnem bloku, oddelku za patološko nosečnost, 
ambulanti za fiziološko nosečnost ali kjerkoli drugje se mora zavedati pomena preventive, 
poznavanja in prepoznanja nosečnic ter porodnic, pri katerih prihaja do različnih odstopanj. 
Ta lahko v zelo kratkem času vodijo do stanj, ki so lahko tako za mamo kot otroka smrtno 
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